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Resumo 
Este relatório foi realizado no âmbito da conclusão do mestrado integrado em medicina 
veterinária da Universidade de Évora, encontrando-se dividido em duas partes. A primeira é 
referente à casuística acompanhada ao longo do estágio curricular, decorrido no Hospital 
Veterinário do Restelo (HVR), com a duração de quatro meses, desde 03 de Agosto de 2015 a 
06 de Dezembro de 2016, sob orientação da Doutora Sandra Branco e coorientação do Dr. 
Diogo Magno, subdiretor clínico do HVR. A segunda parte é constituída por uma monografia 
subordinada ao tema “Erliquiose Monocítica Canina”, seguida de um caso clínico 
acompanhado pelo autor no âmbito do referido tema.  
A erliquiose monocítica canina (EMC) é uma doença infeciosa transmitida por um vetor, o 
ixodídeo Riphicephalus sanguineus, cujos controlos químicos e ambientais são essenciais para 
reduzir a prevalência da doença. É causada por uma bactéria intracelular, Ehrlichia canis, que 
afeta o sistema imunitário dos cães, manifestando diferentes fases de evolução e podendo 
apresentar formas aguda e crónica da doença. O tratamento de primeira escolha é o uso da 
antibioterapia com tetraciclinas, dentre as quais a doxiciclina, para além do tratamento de 
suporte, como a fluidoterapia. O prognóstico é variável, dependendo da precocidade e 
eficiência da terapêutica instituída. 
 
Abstract – Clinic and surgery of small animals 
 
The present report, wrote to get the master degree in veterinary medicine area, on Universidade 
de Évora, is divided up into two distinct parts. On one hand it describes the clinical situations’ 
roll, assisted through the experimental trainee, that took place on Hospital Veterinário do 
Restelo (HVR), for a period of four months, specifically since 3 august 2015 until 6 december 
2015, and this trainee was led by Doctor Sandra Branco, and also the HVR’s clinical subdirector 
Dr. Diogo Magno. On other hand the second parts reveals a monograph titled “ehrlichiosis 
monocytic canine” (EMC), specifying a particular clinical case followed by the author.  
 
The EMC an infectious disease transmitted by a tick - Riphicephalus sanguineus – whose 
chemical controls and even the environmental ones are crucial to reduce the disease’s 
prevalence. The disease has an intracellular bacteria origin - Ehrlichia canis – responsability for 
the dog’s immune system infection, and it reveals different evolution phases and present acute 
or in some cases chronic forms. The treatment’s first step is to use an antibiotic with tetracycline 
that include doxycycline, and as a fluid’s therapy addition is use to do the supportive treatment. 
The diagnosis is variable so it depends on precocity evaluation and even on the therapeutics 
efficiencies.     
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Introdução 
 
O presente relatório, resultado de estágio curricular, parte integrante no plano de estudos do 
Mestrado Integrado em Medicina Veterinária da Universidade de Évora, realizado na área de Clínica 
e Cirurgia de Animais de Companhia, culmina com um percurso académico e que pretende 
consolidar os conhecimentos teóricos adquiridos ao longo dos cinco anos de curso.  
O estágio teve a duração de quatro meses, de 03 de agosto de 2015 a 06 de dezembro de 2015, 
tendo lugar no Hospital Veterinário do Restelo (HVR). O relatório apresenta-se dividido em dois 
módulos, o primeiro que recai na descrição da casuística acompanhada durante o estágio e, por sua 
vez, o segundo onde se apresenta de forma desenvolvida uma monografia subordinada ao tema 
“Erliquiose Monocítica Canina”, aprofundando um caso clínico acompanhado durante o estágio. 
 
Módulo I – Relatório descritivo da casuística assistida durante o estágio 
 
1. Caraterização do local de estágio 
 
O estágio foi realizado no Hospital Veterinário do Restelo (HVR), que se situa na Rua Gregório 
Lopes Lote 1513 loja E, em Lisboa, inaugurado há 14 anos. Visa, desde então, responder às 
necessidades, caraterizadas como cada vez mais exigentes, da medicina veterinária em Portugal. 
Neste encalço, o HVR oferece um serviço permanente 24horas/dia durante todo o ano contando, 
atualmente, com uma equipa multidisciplinar de 50 funcionários, dotada de médicos e auxiliares 
veterinários cujas formações abrangem as mais diversas áreas: anestesia e cirurgia, cardiologia, 
cuidados paliativos, dermatologia, doenças infetocontagiosas, endoscopia, geriatria, imagiologia, 
exóticos, gastroenterologia, neurologia, oftalmologia, odontologia, oncologia, ortopedia, 
reprodução/obstetrícia e terapias dialíticas.  
A equipa, associada às modernas instalações e à grande capacidade de resposta e ainda ao 
elevado grau de empenho no diagnóstico, fazem do HVR uma referência nacional. A infraestrutura 
dispõe de cinco consultórios, e de uma sala de receção de clientes, de duas de cirurgia (tecidos 
moles, neurocirurgia e ortopedia), uma destinada à esterilização de material cirúrgico, quatro de 
internamentos
1
, uma de hemodiálise, uma de ecografia, uma de “altas médicas”, uma de raio-x, e 
ainda uma de unidade de cuidados intensivos, uma de tomografia axial computorizada (TAC), uma 
de banhos e tosquias, uma de nutrição e um laboratório, onde se realizam vários tipos de análises
2
. 
Apesar disso, alguns testes, como os da função endócrina e a histopatologia não se processam no 
                                                          
1
 Destinadas a canídeos, a felídeos, a exóticos e casos de doenças infetocontagiosas. 
2
 Por exemplo bioquímicas séricas, hemograma, ionograma, perfil de coagulação, urinálise tipo II e 
III 
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laboratório do HVR, recorrendo a unidade a laboratórios externos para esse efeito. No que concerne 
ao serviço de urgência, este funciona 24horas por dia, sendo constituído e assegurado por um 
médico veterinário residente, um enfermeiro residente, um cirurgião de serviço e, eventualmente, 
um estagiário. 
 
2. Descrição das atividades desenvolvidas 
 
A prática de estágio engloba a integração do estagiário no corpo clínico do HVR, para tal é inserido 
num esquema horário com base na rotatividade quinzenal pelas mais diversas áreas, mais 
especificamente, a cada duas semanas acompanha um médico e realiza o horário estipulado para o 
mesmo
3
. Este proveitoso procedimento permite o estreito contato do estagiário com as diversas 
áreas da clínica de animais de companhia permitindo, por um lado, a consolidação dos 
conhecimentos adquiridos ao longo do curso e, por outro, o contato com a rotina profissional do 
médico veterinário. O estagiário acompanhando as atividades diárias do hospital, assiste a todos os 
procedimentos médicos realizados, sendo sempre solicitado no auxílio/execução de diversas 
tarefas, destacando-se a preparação de animais para cirurgia e para a realização de TAC, a ajuda 
na contenção dos animais para ecografias e radiografias, a preparação de soros,  de análises 
bioquímicas e de hemogramas, no tratamento de animais internados e ajuda na cirurgia e/ou 
consulta e ainda na preparação de medicações. 
Além da integração do estagiário e das práticas associadas referidas anteriormente, ficou também 
estipulado a discussão de casos clínicos entre os estagiários e médicos do HVR, bem como a 
apresentação, desenvolvimento e análise de um desses casos. Estas diferenciadoras 
particularidades do estágio, que culminam nos objetivos gerais de estágio, associadas ainda à 
facilidade de discussão e de incentivo à pesquisa bibliográfica sobre os mais diversos temas, 
permitiram a integração nos princípios corretos de uma boa prática veterinária, maximizando o 
raciocínio clínico e desenvolvendo sensibilidades para o contato com os proprietários, potenciando 
assim a aprendizagem e experiência na resolução de situações ocorridas diariamente. 
 
 
 
 
 
 
                                                          
3
 Os horários são variados podendo ser das 9 às 18 horas, das 10 às 19 horas, das 11 às 20 horas, 
das 14 às 22 horas, das 15 às 23 horas ou das 16 às 24 horas, existindo ainda o horário noturno 
das 17:30 às 9:30 horas. 
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3. Descrição da casuística 
 
A elevada casuística do HVR permitiu ao longo dos quatro meses o contato com diferentes casos 
clínicos e o registo de informação relativa a cada um deles. Para a sua apresentação e sendo a 
medicina de animais de companhia bastante abrangente, dividiram-se os casos em três áreas, a 
medicina preventiva, a clínica médica e a clínica cirúrgica, subdivididas por outras áreas como por 
exemplo a cardiologia. Na análise da casuística observada, os dados estão apresentados em 
tabelas, organizados por forma decrescente de número de casos observados, e estão divididas sob 
a forma de frequências absolutas (Fi), frequências absolutas de cada espécie
4
, frequências relativas 
(Fr) e número total de casos observados. 
 
3.1. Distribuição por espécie animal 
 
Durante o período de estágio foram assistidos um total de 424 animais, os quais foram divididos por 
espécie animal em: canídeos, felídeos e exóticos, tal como é demonstrado na tabela 1, expressando 
as frequências absolutas (Fi) e frequências relativas (Fr) atribuídas a cada espécie. 
Tabela 1 – Distribuição da casuística assistida por espécie animal, expresso em frequência absoluta 
(Fi) e frequência relativa (Fr) (n=424) 
Distribuição por espécie animal 
Canídeos Felídeos Exóticos Total 
Fi Fr (%) Fi Fr (%) Fi Fr (%) Fi Fr (%) 
303 71,46 102 24,06 19 4,48 424 100 
 
Pode-se concluir que a representatividade da espécie canina (71,28%) foi superior à da felina 
(22,73%), sendo que o grupo denominado de “exóticos” apresenta a menor expressividade, com 
5,99% dos casos observados. Importa salientar que, embora com menor expressão, esta comprova 
a forte tendência atual para a aquisição dos denominados “novos animais de companhia”. Os 
animais pertencentes ao grupo “exóticos” e que foram acompanhados durante o estágio foram 
coelhos, tartarugas e algumas aves de espécies diversas. 
3.2. Distribuição por área clínica 
 
A distribuição dos 485 casos por área clínica encontra-se na tabela 2
5
, ao longo do relatório, 
conceptualiza-se o termo “caso” como a própria entidade clínica (causa ou não de consulta) ou 
                                                          
4
 Por exemplo canídeos (Fi). 
5
 Os dados apresentados referem-se à casuística assistida e não ao número de animais observa-
dos, pelo que um mesmo animal pode ter sido submetido a mais do que um procedimento, daí mai-
or o número de casos (485) comparativamente ao número de animais (424). 
 4 
 
qualquer procedimento médico, cirúrgico ou preventivo, sendo a partição por área clínica dividida 
em medicina preventiva, em clínica médica e em clínica cirúrgica. 
Tabela 2 – Distribuição da casuística assistida por área  clínica, expresso em frequência absoluta 
(Fi) e frequência relativa (Fr) (n=485) 
Área Canídeos (Fi) Felídeos (Fi) Exóticos (Fi) Fi Fr (%) 
Medicina preventiva 31 23 5 59 12,16 
Clínica médica 257 69 23 349 71,96 
Clínica cirúrgica 58 18 1 77 15,88 
Total 346 110 29 485 100 
 
3.2.1. Medicina Preventiva 
 
Através da análise da tabela 3 pode-se verificar que, dentro dos procedimentos de medicina 
preventiva, a vacinação foi o procedimento mais acompanhado (52,54%), seguido da 
desparasitação (42,37%) e, por último, a identificação eletrónica (5,09%). 
Tabela 3 – Distribuição dos diversos procedimentos na área de medicina preventiva pelas diversas 
espécies/grupos de animais, expresso em frequência absoluta (Fi) e frequência relativa (Fr) (n=59). 
 Canídeos (Fi) Felídeos (Fi) Exóticos (Fi) Fi Fr (%) 
Vacinação 16 10 5 31 52,54 
Desparasitação 12 13 0 25 42,37 
Identificação eletrónica 3 0 0 3 5,09 
Total 31 23 5 59 100 
 
 
 Vacinação 
A vacinação desempenha um papel importante no controlo de doenças infeciosas, tanto na saúde 
individual do animal, bem como da população em geral (saúde pública). Alguns antigénios vacinais 
são também utilizados para diminuir o potencial de propagação de zoonoses (por exemplo, a raiva). 
A vacinação beneficia a redução e/ou erradicação de doenças graves causadas por organismos 
altamente patogénicos, tais como o parvovirus felino (panleucopenia). No entanto, o nível de 
proteção conferida por uma vacina é variável consoante alguns fatores, sendo eles as caraterísticas 
individuais do animal, o meio ambiente que o rodeia, a natureza da vacina e o agente patogénico 
em si. Nesta linha, a vacinação deverá ser feita com o animal de saúde plena, bem como 
desparasitado. Embora a sua administração não seja isenta de riscos
6
, as vacinas disponíveis têm 
um excelente histórico de segurança. 
[1]  
                                                          
6
 Podem ocorrer reações adversas de hipersensibilidade e granulomas vacinais, por exemplo. 
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As linhas guia de vacinação de cães e gatos mais recentes são de 2015 e foram determinadas pelo 
Vaccination Guidelines Group (VGG) da World Small Animal Veterinary Association (WSAVA). 
Segundo o grupo, existem dois conjuntos de vacinas: as core
7
, que devem ser administradas a 
todos os cães e gatos, independentemente das circunstâncias, sendo que os protegem de doenças 
graves com forte distribuição global, doenças essas que podem pôr em causa a vida do animal; e as 
non-core
8
, que devem ser implementadas apenas aos animais que, devido à sua localização 
geográfica, ambiente ou estilo de vida,  se encontrem em risco de contrair determinadas infeções 
específicas.
 [2]
 As vacinas core, consideradas para os cães, são as que protegem do vírus da 
esgana canino (CDV), do adenovírus canino (CAV) e do parvovírus canino tipo 2 (CPV-2); nos gatos 
estas são as que oferecem proteção contra o vírus da panleucopénia (FPV), do calicivírus (FCV) e 
do vírus herpes tipo 1 (FHV-1), no entanto a proteção que concedem não é tão vigorosa como 
acontece em relação aos cães.
[2]
 No caso das vacinas non-core, no caso do cão, são as que 
imunizam contra os agentes da laringotraqueite infeciosa canina
9
, leptospirose
10
, borreliose
11
 e gripe 
canina
12
. No caso do gato, as vacinas non-core são as que imunizam contra o vírus da 
imunodeficiência felina (FiV), contra o vírus da leucemia felina (FeLV) e contra a clamidiose. O VGG 
classifica ainda um grupo de vacinas como sendo as “não recomendadas”, quando não possuem 
suficiente evidência científica para justificar o seu uso. Estas vacinas são as imunizantes contra a 
peritonite infeciosa felina (PIF) e o coronavírus canino (CCV).
 
A vacinação contra o vírus da raiva 
em áreas em que a infeção seja endémica é recomendada, pois trata-se de uma zoonose com 
elevado índice de mortalidade. 
[2] 
Em Portugal, a vacina antirrábica é considerada obrigatória para 
cães com mais de três meses de idade
13
. 
[3]  
Através da ingestão de colostro e em pequena quantidade através da placenta, os recém-nascidos 
adquirem os anticorpos maternos (imunidade passiva) que os vais proteger até às seis/oito 
semanas de vida. Devido à possibilidade de interferência desta imunidade com a eficácia da 
vacinação (imunidade ativa), é aconselhável a administração da primeira dose vacinal apenas 
quando esta imunidade passiva ficar débil, tempo que dependerá dos níveis de anticorpos maternos 
transmitidos a cada animal, podendo os indivíduos se encontrarem mais ou menos vulneráveis a 
infeções nesta fase inicial de vida. Geralmente, a primovacinação é aconselhada após as oito 
semanas de idade, em cães, seguida de dois reforços com três a quatro semanas de intervalo, 
sendo que nos gatos, a primeira vacina é administrada aos dois meses, seguida de um reforço após 
três/quatro semanas. 
[2] 
A tabela 4 representa o protocolo vacinal para cão, praticado no HVR. 
 
 
 
                                                          
7
 Também denominadas de vacinas fundamentais. 
8
 Também denominadas de vacinas não fundamentais. 
9
 Vírus da parainfluenza c – CPiV; Bordetella bronchiseptica. 
10
 Ou leptospira interrogans. 
11
 Ou borrelia burgdorferi. 
12
 Vírus da influenza canina – CIV. 
13
 Segundo o decreto-lei nº 314/2003, de 17 de dezembro. 
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Tabela 4: Protocolo de vacinação canina adotado no HVR.
 
Protocolo vacinal canino 
Idade Vacina Comentários 
6 semanas Esgana, parvovirose (Puppy DP® ) - 
8 semanas Esgana, hepatite infeciosa, vírus da 
Parainfluenza, parvovirose, leptos-
pirose (DHPPi + L®)  
A DHPPi + L® administrada às oito 
semanas pode surgir como primovaci-
nação quando o protocolo vacinal não 
é iniciado às seis semanas.  
11 semanas Esgana, hepatite infeciosa, vírus da 
Parainfluenza, parvovirose, leptos-
pirose (DHPPi + L®) 
1ºReforço 
10 dias após o 1º reforço pode ir à rua 
e tomar banho 
14 semanas Esgana, hepatite infeciosa, vírus da 
Parainfluenza, parvovirose, leptos-
pirose (DHPPi + L®) 
2º Reforço 
 
16 semanas Antirrábica (Rabies®) - 
Anualmente DHPPi+L + Antirrábica - 
No cão, as vacinas contra a traqueobronquite infeciosa (tosse de canil) e leishmaniose são conside-
radas non-core.
[2]
 Para a traqueobronquite infeciosa canina o protocolo seguido no HVR, depois dos 
quatro meses de idade, é a aplicação injetável com duas inoculações separadas por três a quatro 
semanas, e depois uma única inoculação anual de reforço
14
. A imunização contra a leishmaniose 
pode ser realizada a partir dos seis meses de idade, com três inoculações espaçadas por três se-
manas cada, sendo que a partir desse momento a vacinação seja também anual.  
No gato o protocolo de vacinação do HVR é iniciado entre as seis e as oito semanas com vacina 
múltipla contra o vírus da panleucopénia, o vírus herpes tipo 1 (FHV-1), o calicivírus e clamidófila 
(Purevax RCPCh®), com reforço às doze semanas, sendo que às dezasseis semanas de idade 
vacina-se contra o FeLV com reforço às vinte semanas (Purevax® FeLV). Anualmente recomenda-
se reforços com as vacinas Purevax RCPCh® e Purevax® FeLV.   
Para a vacinação de coelhos, o protocolo seguido no HVR reúne a vacinação contra a mixomatose 
(Mixohipra®) e a doença hemorrágica viral (Cunical®). A primovacinação contra a mixomatose é 
iniciada entre as seis e as oito semanas de vida, com primeiro reforço passadas seis semanas, às 
12 ou 14 semanas de vida. Os restantes reforços desta vacinação são efetuados semestralmente. A 
primovacinação contra a doença hemorrágica viral é iniciada duas semanas após o início da vacina-
ção contra a mixomatose, às oito ou dez semanas de vida. Neste caso, o primeiro reforço é efetua-
do duas semanas depois, podendo as restantes revacinações ser anuais; contudo, para uma boa 
proteção ao longo do tempo, é aconselhado no HVR a revacinação de seis em seis meses para 
ambas as doenças.  
                                                          
14
 Caso a vacinação a aplicar seja do tipo intranasal, não necessitará de reforço três semanas de-
pois, mas apenas de reforços anuais. 
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 Desparasitação 
Um dos principais cuidados básicos de saúde é a desparasitação, uma vez que os animais podem 
ser infestados e infetados com vários tipos de parasitas, os externos (ectoparasitas) como as 
pulgas, carraças, flebótomos, e os parasitas internos (endoparasitas), tal como nematodes, 
cestodes e trematodes,  estes últimos que se alojam essencialmente a nível do tubo digestivo. O 
plano de desparasitação carece de adequação para cada situação do animal, tendo em conta 
diversos fatores, como o estado fisiológico do animal e estilo de vida (acesso ao exterior, contato ou 
não com outros animais).  
A primeira desparasitação poderá ser possível a partir dos primeiros 15 dias de vida e sempre cinco 
a sete dias antes da primeira vacina, pois o protocolo de vacinação deve começar depois de 
desparasitar e nunca o inverso ou, em certos casos, os processos surgirem simultaneamente. As 
restantes tomas fazem-se de 15 em 15 dias até aos três meses de vida, e depois mensalmente até 
aos seis meses. Em geral, a partir do meio ano de idade, devem ser desparasitados pelo menos 
duas vezes por ano sendo o mais aconselhado três vezes, isto é, de quatro em quatro meses
15
. O 
HVR tem à disposição variadas associações de princípios ativos com capacidade anti-helmíntica, 
para cães adultos os mais utilizados foram Dosalid® (epsiprantel+pirantel) e Drontal Plus® 
(febantel+praziquantel+pirantel), em cachorros, Milbemax® (milbemicina oxima com praziquantel); 
em gatos utilizou-se frequentemente também Milbemax® e em poucos casos o Drontal® 
(praziquantel/pirantel). 
Quanto à desparasitação externa o HVR também apresenta diferentes produtos, consoante o fim e 
espécie a que se destinam. Para cães, os mais usados foram: a Scalibor® (deltametrina) sob a 
forma de coleira, em que a substância ativa é dispersa através da membrana lipídica da pele, tendo 
espetro contra pulgas e carraças, possuindo ainda efeito repelente contra flebótomos e mosquitos
16
; 
em comprimidos foram utilizados o Bravecto® (fluralaner), contra pulgas e carraças e de duração 
aproximada 12 semanas, o Nexgard® (afoxolaner) e também Capstar® (nitenpiram). Para gatos o 
Activyl® (indoxacarb) foi o que se utilizou com maior frequência, cujo uso é spot-on, com largo 
espetro de ação. 
 
 
 
 
 
                                                          
15
 No entanto, se o animal coabitar com idosos, com imunodeprimidos ou com crianças, a desparasi-
tação é aconselhada de três em três meses. 
16
 Vetores de doenças como a leishmaniose e a dirofilariose. 
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 Identificação eletrónica 
A identificação dos animais de companhia visa tanto a defesa da saúde pública, como a do próprio 
animal, visando ainda o controlo da criação, comércio e utilização daqueles animais. Segundo o 
Decreto-Lei n.º 313/2003 de 17 de dezembro, os cães e os gatos entre os três e os seis meses de 
idade deveriam encontrar-se identificados a partir do dia 1 de julho de 2004, sendo a identificação 
obrigatória para cães perigosos ou potencialmente perigosos; cães utilizados em ato venatório e em 
exposição, para fins comerciais ou lucrativos, em estabelecimentos de venda, locais de criação, 
feiras e concursos, provas funcionais, publicidade ou fins similares. Este decreto-lei impõe ainda a 
identificação eletrónica para todos os cães nascidos a partir de 1 de julho de 2008, quanto à 
obrigatoriedade de identificação dos gatos esta ainda não foi implementada pelo Ministro da 
Agricultura, Desenvolvimento Rural e Pescas. 
[4] 
A identificação eletrónica é feita através da implementação de um microchip, cujo local de aplicação 
é a face lateral esquerda do pescoço, este microchip é um micro circuito eletrónico contendo um 
código único e inalterável, inserido numa cápsula de biovidro cirúrgico e revestido de substâncias de 
propriedades antimigratórias. Após a colocação do microchip é efetuado o registo na base de dados 
nacional, constando a identificação do animal, do detentor e do médico veterinário responsável pela 
colocação do dispositivo. 
[4] 
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3.2.2. Clínica médica 
 
A clínica médica, área dividida em dezasseis áreas representadas pela tabela 5: a cardiologia 
(15,19%) foi a área médica mais representada, seguida da gastroenterologia (10,89%) e das 
doenças infetocontagiosas e parasitárias (10,89%), as áreas com menor representatividade foram, 
respetivamente, odontologia (2,01%), toxicologia (1,72%) e hematologia (0,29%). Sabe-se que as 
doenças cardíacas não são, frequentemente, a causa primária de visita ao médico veterinário, mas 
sim tendencialmente, problemas dermatológicos ou gastrointestinais são as causas mais 
frequentes, pelo que seria naturalmente de esperar uma destas áreas como a mais acompanhada. 
Contudo, a cardiologia foi a área mais representada, uma vez que o HVR funciona por consultas de 
especialidade, e o estagiário teve a oportunidade de acompanhar mais do que um médico com 
interesse especial nesta área, logo o número de casos acompanhados na cardiologia foi favorecido 
em detrimento de outras áreas médicas. 
 
Tabela 5 - Distribuição da casuística na clínica médica em função das áreas clínicas acompanhadas 
ao longo do estágio (Fr (%), Fi e Fi de cada espécie, n=349). 
Área médica Canídeos (Fi) Felídeos (Fi) Exóticos (Fi) Fi Fr (%) 
Cardiologia 43 10 0 53 15,19 
Gastroenterologia 25 6 7 38 10,89 
Doenças infetocontagiosas e 
parasitárias 
32 4 2 38 10,89 
Nefrologia e urologia 27 7 0 34 9,74 
Alergologia e dermatologia 26 3 3 32 9,17 
Oncologia 25 5 0 30 8,60 
Oftalmologia 15 5 2 22 6,30 
Ortopedia e Traumatologia 13 7 1 21 6,01 
Neurologia 14 0 3 17 4,87 
Otorrinolaringologia 7 7 0 14 4,01 
Pneumologia 7 5 2 14 4,01 
Endocrinologia 10 2 0 12 3,44 
Ginecologia, andrologia e 
obstetrícia 
7 3 0 10 2,87 
Odontologia 3 1 3 7 2,01 
Toxicologia 2 4 0 6 1,72 
Hematologia 1 0 0 1 0,29 
Total 257 69 23 349 100 
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 Cardiologia 
Na área de cardiologia, e tendo como base a tabela 6, as afeções clínicas mais frequentes 
englobam as doenças degenerativas: com maior representação (18,87%) a doença mixomatosa da 
válvula mitral e com menor (13,21%) a doença mixomatosa da válvula tricúspide, ambas assistidas 
somente em canídeos. 
Tabela 6 - Distribuição da casuística em função das afeções observadas na área de cardiologia (Fr 
(%), Fi e Fi de cada espécie, n=53) 
Afeção clínica Canídeos (Fi) Felídeos (Fi) Fi Fr (%) 
Doença degenerativa mixomatosa da 
válvula mitral (DDMVM) 
10 0 10 18,87 
Doença degenerativa mixomatosa da 
válvula tricúspide (DDMVT) 
7 0 7 13,21 
Efusão pericárdica 4 2 6 11,32 
Cardiomiopatia dilatada 5 0 5 9,43 
Cardiomiopatia hipertrófica 0 5 5 9,43 
Fibrilhação atrial 3 0 3 5,66 
Neoplasia cardíaca 2 1 3 5,66 
Tamponamento cardíaco 3 0 3 5,66 
Cardiomiopatia restritiva 0 2 2 3,77 
Estenose aórtica 2 0 2 3,77 
Estenose da válvula mitral 2 0 2 3,77 
Cardiomiopatia não classificada 1 0 1 1,89 
Ducto arterioso persistente 1 0 1 1,89 
Tetralogia de Fallot 1 0 1 1,89 
Hemangiossarcoma cardíaco 1 0 1 1,89 
Hérnia peritoneo-pericárdica 1 0 1 1,89 
Total 43 10 53 100 
 
A insuficiência cardíaca congestiva (ICC) pode ter diferentes etiologias subjacentes, no entanto, a 
mais frequente em canídeos é a doença degenerativa mixomatosa da válvula mitral (DDMVM), mais 
frequente em cães machos adultos, atingindo principalmente animais a partir dos oito anos de idade 
e de raças de pequeno a médio porte, sendo pouco frequente a sua descrição em cães de raças 
grandes, onde a evolução da doença tende a ser mais rápida. 
[5]
 
17 
A DDMVM carateriza-se por uma degenerescência estrutural crónica da válvula mitral, sendo 
considerada uma patologia cardíaca primária adquirida, cujo defeito primário se encontra na 
orientação e composição das fibras de colagénio valvulares, levando à deformação da matriz 
intracelular do aparelho valvular. Em animais com esta patologia, formam-se mixomas (nódulos 
compostos por tecido conjuntivo mixoide) na válvula mitral, tornando-a ineficaz, resultando ainda 
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numa regurgitação sanguínea mitral aquando da sístole ventricular. Como mecanismo adaptativo 
ocorre remodelação cardíaca compensatória, nomeadamente ventricular, conduzindo a uma 
deterioração da função cardíaca 
[6]
. 
Segundo o American College of Veterinary Internal Medicine (ACVIM) a doença cardíaca crónica 
valvular afeta mais frequentemente a válvula mitral, embora em aproximadamente 30% dos casos a 
válvula tricúspide também esteja envolvida. Algumas raças são mais suscetíveis de desenvolver a 
patologia, como o Cocker Spaniel, Cavalier King Charles Spaniel, Chihuahua, Dachshunds e 
Schanauzers Miniaturas, que se pode justificar com uma forte componente hereditária.
 [7]
 Dos 10 
casos observados de DDMVM, três deles foram registados em animais de raça Cavalier King 
Charles Spaniel, Cocker Spaniel e Chihuahua, sendo que os restantes sete casos observaram-se 
em raças variadas e não consideradas predispostas.  
Os cães podem permanecer assintomáticos durante toda a sua vida no entanto, quando 
sintomáticos, o primeiro sinal clínico detetado é o sopro apical sistólico esquerdo, sendo que os 
seguintes se referem à presença e ao grau das alterações fisiopatológicas, isto é, a elevação do 
átrio esquerdo e da pressão venosa pulmonar, que resulta em alteração respiratória e tosse 
causada pelo edema pulmonar e ainda compressão brônquica, e redução na progressão do fluxo do 
ventrículo esquerdo e direito, que resulta em fraqueza e intolerância ao exercício; em casos de 
insuficiência cardíaca (IC) direita, que resulta em efusão pleural e ascite, em descompensação 
aguda com edema pulmonar fulminante ou fibrilhação ventricular, pode causar morte súbita. Na 
auscultação cardíaca, a frequência cardíaca, em média, encontra-se aumentada em cães com IC 
secundária a DDMVM. Em cães sem IC, o ritmo geralmente é sinusal, contudo é frequente a 
presença de arritmia sinusal. 
[5] 
Importa referir a classificação desta patologia, defendida pelo ACVIM, dividida em quatro estádios 
distintos (A, B, C e D), sendo o estádio A caraterizado por casos em que os animais, mesmo não se 
identificando qualquer alteração estrutural, apresentam risco de desenvolver DDMVM, tomam-se 
como exemplo cães de raças predispostas. Por seu turno, o estádio B recai nos quadros clínicos em 
que existem alterações estruturais identificáveis, e de forma comum a presença de sopro, embora 
não se desenvolvam outros sinais. Contudo, o estádio revela outras duas subdivisões, B1 e B2, 
ambos assintomáticos, divergindo na evidência de remodelação cardíaca, dilatação do átrio 
esquerdo e regurgitação valvular, que se deteta através de ultrassonografia ou radiografia, visível 
somente no subestádio B2. O estádio C, por sua vez, engloba os pacientes com sinais clínicos 
associados a alteração estrutural cardíaca, que respondem ao tratamento instituído, estádio este 
também subcategorizado em C1, correspondente a animais acompanhados em casa e C2, a 
animais hospitalizados. Por último, apresenta-se o estádio D, no qual se englobam os pacientes em 
estado final da doença, e que apresentem sinais clínicos de insuficiência cardíaca refratários ao 
tratamento.   
Nesta linha, o tratamento é apenas indicado a partir do estádio B2, embora entre os especialistas 
em cardiologia da ACVIM não exista consenso pleno, é recomendado iniciar o tratamento com dieta 
adequada e inibidores da enzima conversora da angiotensina (IECA) e β bloqueadores, podendo 
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ser benéfico o uso de princípios ativos como a amlodipina, espironolactona, digoxina e pimobendan. 
Tal como referido anteriormente, no estádio C o tratamento varia consoante o acompanhamento do 
animal, se em casa ou se hospitalizado. Em C1 a administração de furosemida (1 – 2 mg/kg, cada 
12 horas, até uma dose máxima de 4 -6 mg/kg, a cada oito horas, PO), de IECA como o enalapril 
(0,5 mg/Kg, PO, a cada 12 horas) e pimobendan (0,25 – 0,3 mg/kg, PO, a cada 12 horas), 
associados claro a uma dieta apropriada, parece ser suficiente. Já em pacientes do mesmo estádio 
embora hospitalizados (C2), devem ser submetidos a administração de furosemida (1-4 mg/kg, IV) e 
administração de pimobendan (0,25 – 0,3 mg/kg, PO cada 12 horas); caso se revele necessário, 
suplementação com oxigénio, abdominocentese ou toracocentese. Nos casos de stress respiratório 
deve ser realizada uma sedação com butorfanol (0,2 – 0,25 mg/kg, IV ou IM) ou combinação de 
buprenorfina (0,0075 – 0,01 mg/kg, IV, IM ou SC) e acepromazina (0,01 – 0,03 mg/kg, IV, IM ou 
SC). Concluindo, em pacientes no último estádio as recomendações terapêuticas são as mesmas 
para o estádio C, embora tipicamente com doses mais elevadas de furosemida. Pode ainda 
adicionar-se vasodilatadores como a hidralazina (0,5 – 2 mg/kg, PO). 
[7] 
O prognóstico da doença tem naturalmente em conta o estádio do doença, o tratamento instituído, a 
resposta ao mesmo e a presença de alterações concomitantes, não descurando tratar-se de uma 
doença crónica progressiva e irreversível. 
[7] 
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 Gastroenterologia 
A gastroenterologia é a especialidade médica que se dedica ao diagnóstico e ao tratamento das 
patologias do aparelho digestivo. Na tabela abaixo são apresentados os casos referentes à área de 
gastroenterologia, de referir que as doenças desta área foram mais verificadas em canídeos (25 
casos) que em felídeos e espécies exóticas, seis e sete casos, respetivamente. Nos exóticos, 
detetaram-se seis casos de coelhos e um caso de uma chinchila, ressalvando que alguns casos 
apresentavam mais de uma afeção clínica, pelo que o mesmo animal pode representar 
simultaneamente um caso de doença inflamatória intestinal crónica e de colite, por exemplo. A 
afeção clínica com maior representatividade e encontrada simultaneamente em todas as espécies 
foi a gastroenterite aguda inespecífica (26,32%), embora seja a que engloba maior número de 
casos, contabilizando os de todas as espécies. Nos canídeos a afeção com maior 
representatividade foi a peritonite, com cinco casos, correspondentes a 13,16% da casuística. De 
realçar a presença de um caso de úlcera duodenal em gato resultante da administração prolongada 
de anti-inflamatórios (lesão pouco comum, de mau prognóstico e de causa iatrogénica). 
 
Tabela 7 - Distribuição da casuística em função das afeções observadas na área de 
gastroenterologia (Fr (%), Fi e Fi de cada espécie, n=38). 
Afeção clínica Canídeos (Fi) Felídeos (Fi) Exóticos (Fi) Fi Fr (%) 
Gastroenterite aguda 
inespecífca 
4 2 4 10 26,32 
Peritonite 5 0 0 5 13,16 
Doença inflamatória 
intestinal crónica 
3 0 0 3 7,89 
Corpo estranho 3 0 0 3 7,89 
Gastroenterite hemorrágica 2 0 0 2 5,26 
Gastroenterite por 
indiscrição alimentar 
0 0 2 2 5,26 
Invaginação intestinal 2 0 0 2 5,26 
Pancreatite 0 2 0 2 5,26 
Colite 2 0 0 2 5,26 
Colangiohepatite 0 1 0 1 2,63 
Gastroenterite crónica 
inespecífica 
0 0 1 1 2,63 
Megaesófago 1 0 0 1 2,63 
Dilatação/torção gástrica 1 0 0 1 2,63 
Úlcera duodenal 0 1 0 1 2,63 
Fecaloma 1 0 0 1 2,63 
Shunt porta-sistémico 1 0 0 1 2,63 
Total 25 6 7 38 100 
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 Doenças infetocontagiosas e parasitárias 
Da leitura da tabela 8, a leishmaniose foi a afeção clínica mais observada no grupo das doenças 
parasitárias, com 21,05% dos casos registados, mais especificamente oito cães, enquanto que a 
parvovirose tem o mesmo lugar no grupo das infetocontagiosas, representando 18,42% dos casos 
observados, destacando a existência de três casos de esgana canina, com a ocorrência de diversos 
casos em Portugal no ano de 2015.  
Tabela 8 - Distribuição da casuística em função das afeções observadas na área de Doenças 
infetocontagiosas e parasitárias (Fr (%), Fi e Fi de cada espécie, n=38). 
Afeção clínica Canídeos (Fi) Felídeos (Fi) Exóticos (Fi) Fi Fr (%) 
Leishmaniose 8 0 0 8 21,05 
Parvovirose 7 0 0 7 18,42 
Leptospirose 4 0 0 4 10,53 
Esgana 3 0 0 3 7,89 
Erliquiose 3 0 0 3 7,89 
Traqueobronquite infeciosa 
canina 
3 0 0 3 7,89 
Infeção por Encephalitozoon 
sp. 
0 0 2 2 5,26 
Riquetsiose 2 0 0 2 5,26 
Vírus da Leucemia felina 
(FeLV) 
0 1 0 1 2,63 
Imunodeficiência felina (FIV) 0 1 0 1 2,63 
Peritonite infeciosa felina 
(PIF) 
0 1 0 1 2,63 
Infeção por Isospora sp. 1 0 0 1 2,63 
Infeção por Neospora sp. 1 0 0 1 2,63 
Coriza 0 1 0 1 2,63 
Total 32 4 2 38 100 
 
A Leishmaniose canina é uma doença parasitária, muito comum em medicina veterinária sendo uma 
das principais zoonoses da atualidade, causada pelo protozoário Leishmania infantum, espécie 
predominante na Bacia Mediterrânica. 
[8]
 A forma infetante do parasita corresponde à promastigota 
desenvolvida no trato intestinal do inseto género Phlebotomus, que é o vetor biológico que transmite 
a doença ao canídeo. Sucintamente, o seu ciclo de vida compreende a injeção das formas 
promastigotas na pele do hospedeiro, enquanto a fêmea flebótomo se alimenta (só as fêmeas desse 
género podem transmitir a doença aos hospedeiros vertebrados). Estas formas promastigotas são 
depois fagocitadas pelos macrófagos, acumulando-se no interior dos fagolisossomas, não chegando 
a ser destruídas pelos mesmos, e passam à forma amastigota. Dentro dos fagolisossomas estas 
formas multiplicam-se, provocando a rotura do macrófago, com libertação e possibilidade de infeção 
de outras células do organismo. A infeção dissemina-se, assim, da pele para vários órgãos, devido 
 15 
 
à presença das formas amastigotas livres em circulação ou no interior dos macrófagos. 
Posteriormente, o vetor infeta-se durante a refeição de sangue, pela ingestão de formas 
amastigotas no hospedeiro vertebrado. Estas formas são então libertadas no intestino do flebótomo 
e transformam-se em promastigostas, que apresentam mobilidade própria no interior do intestino e 
onde se replicam. Numa nova alimentação, a fêmea flebótomo vai infetar o hospedeiro definitivo 
com o protozoário, expelindo a forma promastigota, perpetuando-se o ciclo 
[8] 
O quadro sintomático da Leishmaniose canina apresenta-se variado, manifestando-se tipicamente 
como uma patologia viscero-cutânea, com alterações cutâneas bastante marcadas e envolvimento 
dos órgãos internos (rins, baço, fígado, medula óssea e linfonodos). Nos cães, as lesões causadas 
nos rins levam muitas vezes ao desenvolvimento de insuficiência renal crónica, e no que respeita às 
lesões cutâneas, estas geralmente não são pruriginosas, iniciando com uma alopécia progressiva 
acompanhada de seborreia seca, e em alguns animais, conjuntamente com úlceras no nariz e 
pavilhões auriculares. A Leishmaniose é uma doença acompanhada de uma série de alterações 
hematológicas e bioquímicas, muito variadas tanto na sua apresentação como na intensidade. As 
alterações bioquímicas mais consistentes com a Leishmaniose canina são a hiperproteinémia (com 
valores entre 8-12g/dl), associada a hiperglobulinémia e hipoalbuminémia, com resultante 
diminuição do rácio albumina/globulina para valores inferiores a 0,5. 
[8] 
Em relação ao tratamento, e uma vez que na maioria das ocasiões não se consegue uma 
eliminação total do parasita, priorizam-se os seguintes objetivos: redução da carga parasitária, 
reparação dos órgãos atingidos, reposição de uma eficiente resposta imunitária e estabilização do 
estado geral, evitando a recidiva. 
[9]
 Os fármacos mais recomendados são o antimoniato de 
meglumina e o alopurinol: antimoniato de meglumina (75-100mg/kg/dia SC durante quatro a oito 
semanas) é o antimonial pentavalente mais usado no tratamento de leishmaniose canina, que 
apresenta atividade leishmanicida; alopurinol (10 mg/kg, duas vezes ao dia – BID), administrado por 
via oral (PO), durante seis a doze meses, tem efeito leishmaniostático. 
[9] 
Para imunoprofilaxia, existe na Europa uma vacina composta por proteínas excretadas de 
Leishmania infantum e adjuvada por um extrato purificado de Quillaja saponaria
18
, conhecida com o 
nome comercial de CaniLeish®, administrada num total de três doses, com um intervalo de três 
semanas entre cada uma. Após a primeira toma a resposta imune celular é efetiva durante um ano, 
sendo que a revacinação deverá ser feita anualmente. A CaniLeish® estimula uma resposta 
imunomediada pelos linfócitos T Helper 1, com base na produção de Interferão gamma (IFN-ɤ) após 
a sua estimulação, e aumenta a atividade leishmanicida dos macrófagos nos cães vacinados, sendo 
indicada em cães a partir dos seis meses de idade. 
[10] 
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 Árvore perenifólia originária do Chile. 
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 Nefrologia e urologia 
A nefrologia e urologia englobam as áreas de diagnóstico e tratamento das doenças do sistema 
urinário. Como se pode observar na tabela 9 a doença renal crónica (DRC) foi a afeção mais 
frequente (32,35%) em canídeos, seguida da infeção do trato urinário inferior (ITU) com 23,53% e, 
em terceiro lugar, a insuficiência renal aguda (IRA), com 17,65%. De referir que em gatos a cistite 
idiopática figura a patologia mais observada (8,82%).  
Tabela 9 - Distribuição da casuística em função das afeções observadas na área de Nefrologia e 
Urologia (Fr (%), Fi e Fi de cada espécie, n=34). 
Afeção clínica Canídeos (Fi) Felídeos (Fi) Fi Fr (%) 
Doença renal crónica (DRC) 10 1 11 32,35 
Infeção do trato urinário (ITU) 8 0 8 23,53 
Insuficiência renal aguda (IRA) 6 0 6 17,65 
Cistite idiopática 0 3 3 8,82 
Urolitíase 3 0 3 8,82 
Rim poliquístico 0 2 2 5,88 
Doença do trato urinário inferior felino 
(FLUTD) 
0 1 1 2,94 
Total 27 7 34 100 
 
Os rins são órgãos vitais para o organismo ao exercerem funções fundamentais de caráter 
endócrino, regulador e excretor, tendo como principais funções a produção e libertação de 
hormonas para o controlo da pressão sanguínea sistémica, a regulação do volume sanguíneo e a 
excreção de toxinas e  de outros produtos resultantes do metabolismo de proteínas.  
A doença renal crónica (DRC) é a patologia renal mais frequente em cães e gatos, e impede que o 
rim exerça eficazmente as funções mencionadas, doença com caráter progressivo,  caraterizada por 
lesões estruturais irreversíveis, assumindo-se a existência de DRC quando cerca de 75% dos 
nefrónios deixam de estar funcionais. 
[11] 
A DCR tem uma etiologia multifatorial, nomeadamente: imunológica (como o lúpus eritematoso 
sistémico) deposição de substância amiloide, agentes nefrotóxicos, neoplasia, isquémia renal, 
doenças inflamatórias ou infeciosas (como leptospirose e pielonefrite), alterações hereditárias ou 
congénitas (como rim poliquístico), obstrução do trato urinário ou até mesmo idiopática. Tratando-se 
de uma doença progressiva, uma vez que os sinais clínicos são em muitos casos discretos devido a 
ativação de mecanismos de compensação, estes quando presentes caraterizam-se por polidipsia e 
poliúria, perda de peso, anorexia, halitose, podendo em alguns casos ocorrer estomatite e também 
gastroenterite ulcerativa. Ao exame físico, se palpáveis, os rins encontram-se mais pequenos e 
irregulares, o que poderá ser confirmado por acesso ecográfico, quando se verifica aumento da 
ecogenicidade cortical devido à deposição de tecido fibroso e diminuição da diferenciação cortico-
medular. Por sua vez, poderão encontrar-se alterações laboratoriais, como a presença de azotémia 
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em associação com baixa densidade urinária (menor que 1.030 em cães e 1.035 em gatos), 
também rácio proteína/creatinina na urina elevado (proteinúria), bem como acidose metabólica e 
hiperfosfatémia, e ainda hipocalémia (mais frequente em gatos), também se pode constatar casos 
de anemia não regenerativa, de hipoalbuminémia e de infeção bacteriana do trato urinário, sendo 
comum a presença de hipertensão arterial sistémica. O diagnóstico de DRC baseia-se tanto na 
combinação da história pregressa, como também nos sinais clínicos e nos resultados laboratoriais 
referidos anteriormente. 
[11] 
A International Renal Interest Society (IRIS) criou as diretrizes, internacionalmente aceites, para o 
diagnóstico, estadiamento e tratamento desta afeção em animais com a doença estável. Os 
estádios da doença são divididos de I a IV, classificação esta baseada na concentração plasmática 
de creatinina avaliada em pelo menos dois momentos do dia distintos (idealmente ao longo de 
várias semanas) no paciente estabilizado, hidratado e em jejum. Após o estadiamento pode 
subestadiar-se o paciente, baseando agora na medição da pressão arterial sistémica e da 
proteinúria. 
[12,13]
  
Neste contexto, o estádio I é definido como sendo não azotémico (creatinina inferior a 1,4 mg/dl no 
cão e inferior a 1,6 mg/dl no gato), estando no entanto presente alguma alteração renal, como por 
exemplo a proteinúria; pacientes com estádio I e proteinúria persistente (superior a 0,5 no cão e a 
0,4 no gato) devem ser monitorizados, recebendo tratamento para a proteinúria, tal como os está-
dios mais avançados. No estádio II o paciente apresenta uma discreta azotémia em avaliações seri-
adas [1,4 – 2,0 mg/dl (cão); 1,6 – 2,8 mg/dl (gato)]. Os animais nos estádios I e II não apresentam 
manifestações clínicas de alteração renal, excetuando as de poliúria e polidipsia. O estádio III é 
definido pela azotémia moderada [2,1 – 5,0 mg/dl (cão); 2,9 – 5,0 mg/dl (gato)], podendo apresentar 
algumas manifestações sistémicas da perda de função renal. Por sua vez, no estádio IV existe azo-
témia severa [superior a 5,0 mg/dl (cão) e superior a 5,0 mg/dl (gato)], com perda da função renal 
que leva a falência renal, apresentando diversas alterações sistémicas, como alterações gastroin-
testinais, neuromusculares e/ou cardiovasculares. 
[12,13] 
 
Através de dados recentes, a IRIS considera que as concentrações sanguíneas de dimetilarginina 
simétrica (SDMA) no plasma ou soro, poderão ser, num futuro próximo, um biomarcador de função 
renal mais sensível do que as próprias concentrações plasmáticas de creatinina. A SDMA é uma 
forma metilada do aminoácido arginina, libertada para a circulação sanguínea durante a degradação 
proteica, sendo excretada quase exclusivamente pelos rins, o que a torna um bom marcador para 
estimar a função renal. Assim, os valores da SDMA acima de 14mg/dl sugerem uma redução da 
função renal que pode ser suficiente para classificar um cão ou um gato com valores de creatinina 
inferior a 1,4 mg/dl e a 1,6mg/dl, respetivamente, em estádio I de DRC. Os pacientes no estádio II e 
com baixa condição corporal que apresentem SDMA superior a 25mg/dl podem indicar que o grau 
de disfunção renal tenha sido subestimado, devendo ser tratado como estádio III. O mesmo aconte-
ce nos pacientes classificados em estádio III e baixa condição corporal que apresentam SDMA su-
perior a 45 mg/dl, devendo estes ser tratados como os de estádio IV. Para iniciar o tratamento é 
importante descontinuar a administração de qualquer fármaco potencialmente nefrotóxico, identifi-
cando e tratando problemas pré-renais, e também investigar a presença de pielonefrite, infeção do 
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trato urinário ou nefrolitíase. A correção da volémia deve ser feita através de fluidos isotónicos (flui-
doterapia subcutânea ou endovenosa) e da disponibilidade permanente a água. 
[13]
 
 
Então, pode-se concluir que o tratamento passa por descontinuar a administração de qualquer 
agente com potencial nefrotóxico, identificar e tratar alterações pré ou pós-renais, excluir a presença 
de condições que possam ser tratadas, por exemplo pielonefrite ou urolitíase renal, através da 
realização de radiografia e/ou ecografia abdominal. De forma a corrigir a desidratação ou 
hipovolémia deve proceder-se a fluidoterapia subcutânea ou intravenosa com recurso a fluidos 
isotónicos, disponibilizando acesso permanente a água. Esta estabilização da hidratação do animal, 
assume elevada importância, sendo essencial para evitar a diminuição drástica da taxa de filtração 
glomerular, pelo que deve ser estabilizada antes da administração de qualquer fármaco. Para 
aumentar o apetite, procede-se ao controlo das náuseas e diminuição do vómito, e dever-se-á 
adicionar também um inibidor da bomba de protões como o omeprazol (0.5-0.1 mg/kg por via oral a 
cada 24 horas, para cães e gatos) e um antiemético, como o maropitant (2-8 mg/kg por via oral ou 
subcutânea, a cada 24 horas para cães e gatos) ou o ondasetron (0.1-0.3 mg/kg para cães e 0.1-
0.15 mg/kg para gatos, por via intravenosa a cada oito a 12 horas). 
[12,13] 
No que concerne à hipertensão sistémica, o objetivo é reduzir a pressão arterial sistólica (PAS) para 
valores inferiores a 150 mm Hg, de forma a minimizar o risco de lesão de órgãos como retina, 
coração ou sistema nervoso central, devendo-se proceder à redução gradual do conteúdo em sódio 
da dieta associada com terapia farmacológica (nos cães passa por IECAs como o benazepril na 
dose 0.25-0.5 mg/kg por via oral a cada 12 a 24 horas) e, se tal não for suficiente no controlo da 
hipertensão, será necessário adicionar um bloqueador dos canais de cálcio, como a amlodipina 
(0.25-0.5 mg/kg por via oral a cada 12 a 24 horas) ou até hidralazina (0,5 – 2 mg/kg, PO, cada 12 
horas 2,5 mg). Importante ter em atenção a consequente hipotensão devido à diminuição brusca da 
PAS para valores inferiores a 120 mm Hg, a par com o possível surgimento de sinais como 
taquicardia e astenia. Em gatos a terapia farmacológica deverá passar inicialmente pela introdução 
de amlodipina (0.6-1.25 mg por via oral a cada 12 a 24 horas) e, se necessário, só depois juntar 
IECA (na dose anteriormente referida para cães). 
[12,13] 
Nos estádios mais avançados pode-se assistir a uma anemia não regenerativa, a qual poderá ser 
tratada com recurso a eritropoietina recombinante humana (dose inicial de 100 UI/kg por via 
subcutânea três vezes por semana e ajustar com base no hematócrito). Em jeito de conclusão, em 
todos os estádios é pertinente iniciar também uma dieta renal, que se carateriza por redução do teor 
proteico e em fósforo, e caso a dieta renal não seja suficiente para reduzir a concentração 
plasmática de fósforo pode-se introduzir ainda quelantes entéricos de fósforo. 
[11] 
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 Alergologia e dermatologia 
  
A dermatologia é a especialidade médica encarregada pelo diagnóstico e tratamento das doenças 
da pele, bem como das glândulas anexas, da pelagem e das mucosas, por sua vez, a alergologia é 
a especialidade que visa diagnosticar e tratar as doenças alérgicas. Na tabela 10 apresentam-se os 
casos observados nas áreas anteriormente referidas, sendo os casos de dermatite alérgica à picada 
da pulga a afeção clínica mais observada nos cães, com cerca de 25% dos casos; e nos gatos, a 
dermatofitose apresentou a maior representatividade com 6,25%, correspondente a dois dos 
diagnósticos feitos nesta área. 
Tabela 10 - Distribuição da casuística em função das afeções observadas na área de Alergologia e 
Dermatologia (Fr (%), Fi e Fi de cada espécie, n=32). 
 Afeção clínica Canídeos (Fi) Felídeos (Fi) Exóticos (Fi) Fi Fr (%) 
Dermatite alérgica à picada 
da pulga 
8 0 0 6 25,00 
 Dermatite atópica 4 0 0 4 12,5 
 Piodermatite interdigital 3 0 0 3 9,38 
 Otohematoma 1 0 1 2 6,25 
 Dermatofitose 0 2 0 2 6,25 
 Laceração cutânea 1 0 1 2 6,25 
 Impactação das glândulas 
perianais 
2 0 0 2 6,25 
 Nódulo cutâneo 1 1 0 2 6,25 
 Fístula perianal 1 0 0 1 3,13 
 Demodecose 1 0 0 1 3,13 
 Celulite juvenil 1 0 0 1 3,13 
 Dermatite aguda húmida 1 0 0 1 3,13 
 Foliculite 1 0 0 1 3,13 
 Fratura de unha 1 0 0 1 3,13 
 Abcesso subcutâneo 0 0 1 1 3,13 
 Total 26 3 3 32 100 
 
A dermatite alérgica à picada da pulga (DAPP) é o resultado de uma hipersensibilidade produzida 
em resposta à inoculação de material antigénico presente na saliva das pulgas (Ctenocephalides 
sp.), e inicia-se principalmente entre os 12 meses e os três anos de idade, raramente afetando 
animais com menos de seis meses.
[14]
 Esta afeção acomete mais frequentemente os canídeos do 
que os felídeos, e tal como verificado durante o estágio, foram acompanhados oito casos em cão e 
nenhum em gato.  
 
No caso do cão, deve fazer-se o diagnóstico diferencial de DAPP com os seguintes processos: 
atopia, alergia alimentar, sarna sarcóptica, hipersensibilidade a medicamentos ou a parasitas, e 
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foliculite bacteriana. O diagnóstico de DAPP baseia-se na história pregressa
19
 e no exame físico 
rigoroso, no despiste de sinais clínicos e na distribuição das lesões, assim como na observação 
direta de pulgas, ovos e/ou fezes na pele e no pelo, nomeadamente no abdómen ventral e na região 
perineal. 
[14] 
O sinal clínico mais observado é o prurido, com intensidade que vai de moderada a intensa. O ato 
de coçar estimula o desenvolvimento de lesões secundárias tais como escoriações, feridas com 
secreção sanguinolenta, crostas e hipotricose que evolui para alopécia. No caso da DAPP, o prurido 
ocorre tipicamente na zona lombar caudal, próximo da região de inserção da cauda. Os locais mais 
acometidos desta dermatite são cauda, ânus, região dorsal, coxas, abdómen e pescoço, podendo 
ocorrer infeções secundárias como a seborreia e a piodermite.
 [14,15] 
O tratamento baseia-se na eliminação da pulga no animal e no ambiente que o envolve, bem como 
no controlo do prurido através de banhos com champôs antialérgicos e, em casos de infeção 
secundária, pode ser necessário recorrer a antibioterapia. Nos casos mais extremos,  com prurido 
muito intenso pode-se recorrer a corticosteroides como a prednisolona: as doses antipruríticas 
usuais no cão são de 0,5mg/kg e 1mg/kg no gato em tomas BID, com duração de tratamento entre 
três a sete dias, e tratando-se de corticoesteroides, o desmame é feito usando a mesma dose mas 
numa toma SID, durante o mesmo período de tempo (PO).
[15] 
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 Por exemplo a idade em que surgiu o prurido e sua distribuição. 
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 Oncologia 
 
A oncologia é a área médica que diagnostica e trata as neoplasias, e o aumento da prevalência de 
neoplasias é uma realidade, situação que pode dever-se ao aumento da esperança média de vida 
dos canídeos e felídeos. De acordo com a tabela 11, em oncologia, o linfoma multicêntrico foi o 
tumor com maior representatividade, com 26,67% dos casos observados, seguindo-se o lipoma 
(tumor do tecido subcutâneo) com 16,67%, o carcinoma mamário (tumores mamários) e o 
mastocitoma (tumor da pele) com 10%. De salientar que nos gatos apenas se contabilizaram cinco 
casos neoplásicos, três casos de linfoma multicêntrico e dois de carcinoma mamário.  
 
Tabela 11 - Distribuição da casuística em função das afeções observadas na área de Oncologia (Fr 
(%), Fi e Fi de cada espécie, n=30). 
Afeção clínica Canídeos (Fi) Felídeos (Fi) Fi Fr (%) 
Linfoma multicêntrico 5 3 8 26,67 
Lipoma 5 0 5 16,67 
Carcinoma mamário 1 2 3 10,00 
Mastocitoma 3 0 3 10,00 
Carcinoma do epitélio de transição da 
bexiga 
2 0 2 6,67 
Hemangiossarcoma esplénico 2 0 2 6,67 
Melanona 2 0 2 6,67 
Quemodectoma 1 0 1 3,34 
Fibrossarcoma 1 0 1 3,34 
Osteossarcoma 1 0 1 3,34 
Mesotelioma 1 0 1 3,34 
Tumor intracraniano 1 0 1 3,34 
Total 25 5 30 100 
 
O linfoma maligno multicêntrico canino (LMMC) é um grupo heterogéneo de neoplasias com origem 
nas células linfoides, podendo atingir qualquer região do organismo, e embora os órgãos 
hematopoiéticos sólidos sejam os mais atingidos, como o baço e linfonodos, no LMMC há uma 
proliferação anormal das células linfoides por todos os órgãos ou tecidos, existindo a possibilidade 
de desenvolvimento de leucemia, pelo consequente aparecimento de lesões na medula óssea. O 
LMMC é o mais comum, correspondendo a mais de 80% de todos os linfomas, seguido das outras 
formas malignas conhecidas, a digestiva, mediastínica e a cutânea. 
[16] 
Para diagnóstico desta patologia é, como em muitas outras, essencial um bom exame físico, e em 
casos de suspeita de linfoma, este deve incluir uma palpação cuidadosa de todos os linfonodos 
acessíveis, inclusive por exame retal. Na palpação abdominal deve-se tomar especial atenção à 
possível esplenomegália ou hepatomegália e espessamento do intestino. 
[16]
 Ainda no exame físico, 
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a auscultação permite suspeitar a presença de derrames pleurais ou massas mediastínicas. No 
exame oftalmológico, a observação do fundo do olho é relevante, pois em caso de linfoma podem 
estar presentes hemorragias de retina, infiltrações oculares ou uveítes. 
[17]
 As alterações verificadas 
nos perfis bioquímicos e hematológicos não são específicas da doença e raramente servem para o 
diagnóstico definitivo de linfoma, como tal e para se conseguir uma abordagem ao diagnóstico 
aconselha-se citologia (realizada através de punção aspirativa por agulha fina - PAAF) ou biópsia 
dos linfonodos aumentados de volume.  
Como acontece nas outras doenças neoplásicas é necessário o seu estadiamento, considerando a 
localização anatómica e o envolvimento tumoral no próprio órgão (infiltração) e órgãos periféricos 
(metastização). 
[16] 
O estadiamento clínico do LMMC é feito em cinco graus (I a V) em que no 
estádio I existe envolvimento limitado a um só linfonodo ou tecido linfoide de um só órgão, excluindo 
a medula óssea. Em doentes estadiados no estádio II verifica-se mais do que um linfonodo afetado, 
embora o envolvimento dos linfonodos seja limitado a uma determinada região. No que concerne ao 
estádio III, verifica-se linfadenomegália generalizada e no grau IV existe envolvimento do fígado e 
do baço
20
; e no grau V encontram-se manifestações sanguíneas e envolvimento da medula óssea 
e/ou de outros órgãos, com ou sem situações dos primeiros quatro estádios. Dentro de cada estádio 
ainda se pode subestadiar qualquer um deles em a ou b, consoante a inexistência ou presença de 
sinais sistémicos, respetivamente. 
[18]
  
Após o estabelecimento do diagnóstico de linfoma multicêntrico segue-se o tratamento, onde a 
quimioterapia surge como a modalidade terapêutica mais adequada para cães e gatos, existindo 
diversos protocolos quimioterápicos que podem ser introduzidos, mas prevalece o protocolo 
combinado de doxorrubicina, ciclofosfamida, vincristina e prednisona (CHOP)
21
. Estes apresentam a 
vantagem de produzir um efeito citotóxico numa população heterogénea de células neoplásicas e 
previne o desenvolvimento de resistências aos fármacos, quando comparado com os protocolos 
quimioterápicos simples, este é utilizado durante 19 semanas, repetindo-se o ciclo sempre que se 
identificarem recidivas. Além dos fármacos anteriormente mencionados, alguns autores defendem o 
uso da enzima L-asparaginase (L-CHOP) no início da indução, para oferecer uma resposta inicial 
elevada e uma primeira remissão mais longa, embora não existam evidências do seu benefício. 
[16,18]
 O prognóstico é variável, mas o tempo médio de vida esperado para cães tratados 
quimioterapicamente é de 12 a 16 meses para a maioria dos casos, sendo que apenas 20 a 30% 
dos cães sobrevive até dois anos após o diagnóstico, dependendo do estádio do tumor e da 
resposta do paciente à quimioterapia, influenciada por vários fatores, destacando-se fatores como a 
idade e o estado imunológico do animal. 
[17]
  
 
 
 
                                                          
20
 Com ou sem casos referidos no estádio III 
21
 É o mais utilizado e foi o usado durante o estágio. 
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 Oftalmologia 
A oftalmologia é a especialidade médica que diagnostica e trata as afeções clínicas do globo ocular 
e das estruturas anexas. Nesta área, e tendo em conta os casos acompanhados durante o período 
de estágio (tabela 12), e também independentemente da espécie afetada, se concluem que as 
úlceras de córnea juntamente com as cataratas foram as afeções mais frequentes (18,18% cada), 
seguidas dos casos de uveítes e do glaucoma (13,64% cada). A afeção com maior 
representatividade foram quatro casos de cães com cataratas, seguida de três casos de uveítes 
registados em gatos e no que respeita às espécies exóticas, três casos de conjuntivite registados 
em coelhos. 
Tabela 12 - Distribuição da casuística em função das afeções observadas na área de Oftalmologia 
(Fr (%), Fi e Fi de cada espécie, n=22). 
 
A úlcera de córnea
22
 é uma causa comum de doença ocular, propícia de originar perda de visão 
nos cães e gatos. A córnea tem como funções transmitir e refratar a luz e servir como barreira 
protetora para os conteúdos oculares internos e histologicamente é constituída por quatro camadas: 
uma camada anterior de epitélio com membrana basal, estroma de colagénio, membrana de 
Descemet e endotélio. A membrana de Descemet é produzida pelas células de endotélio ao longo 
da vida do animal, sendo composta por fibrilhas de colagénio. 
[19]
 A taxa normal de regeneração do 
epitélio é suficiente para evitar a formação de úlceras e a produção de lágrima protege a córnea de 
desidratação, havendo contudo fatores que alteram o equilíbrio dessa regeneração corneal, tais 
como: trauma (contusões, arranhadelas), infeções (fúngicas, bacterianas e víricas como vírus 
herpes tipo 1 (FHV-1) nos gatos), corpos estranhos no fórnix conjuntival, massas que provoquem 
abrasão na córnea, anomalias anatómicas das pálpebras (entrópion, blefarite), alterações na origem 
das estruturas ciliares das pálpebras ou défice de produção de lágrima (queratoconjuntivite seca - 
                                                          
22
 Córnea: porção mais externa do globo ocular. 
Afeção clínica Canídeos (Fi) Felídeos (Fi) Exóticos (Fi) Fi Fr (%) 
Úlcera de córnea 2 2 0 4 18,18 
Cataratas 4 0 0 4 18,18 
Uveíte 0 3 0 3 13,64 
Glaucoma 3 0 0 3 13,64 
Conjuntivite 0 0 3 2 9,09 
Blefarite 1 0 0 1 4,55 
Triquíase palpebral 1 0 0 1 4,55 
Entropion bilateral 1 0 0 1 4,55 
Queratoconjuntivite seca 1 0 0 1 4,55 
Descolamento retina 1 0 0 1 4,55 
Prolapso da glândula da 
terceira pálpebra 
1 0 0 1 4,55 
Total 15 5 2 22 100 
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QCS). Uma lesão que afete e culmine na perda de qualquer uma das camadas corneais, designa-se 
por úlcera de córnea, e pode ser classificada quanto à sua profundidade (em superficiais, estromais 
ou profundas) e quanto à presença de infeção (em complicadas ou não complicadas), e ainda em 
indolentes, no caso de não cicatrizarem normalmente após o início da terapêutica médica.
[19]
 As 
úlceras superficiais envolvem apenas o epitélio e eventualmente o estroma superficial, enquanto 
que as úlceras profundas abrangem uma maior espessura do estroma, podendo estender-se à 
membrana de Descemet (descemetocélio) e até causar a rotura do globo ocular. É de relevância 
acrescentar que as úlceras estromais estão frequentemente associadas a uma infeção microbiana 
secundária que inicia a destruição do estroma. 
[21] 
No diagnóstico deve obter-se uma história completa do animal, nomeadamente em relação à 
duração dos sinais clínicos e obter informação sobre tratamentos anteriores. 
[20]
 Antes de qualquer 
outro procedimento, deve examinar-se a produção lacrimal dos dois olhos através do teste de 
Schirmer. O teste de fluoresceína deve realizar-se para procurar defeitos: a córnea deve ser 
examinada com uma luz azul-cobalto para melhorar a visualização de qualquer defeito, sendo o 
padrão de uma úlcera da córnea útil para determinar as causas subjacentes.
[19]
 Neste sentido, caso 
o estroma esteja exposto, a úlcera é corada pois o corante é hidrofílico. Por sua vez, o epitélio intato 
não cora com fluoresceína e os descemetocélios só coram nas paredes, pois é onde apresentam 
exposição do estroma. Caso necessário, antes de iniciar o tratamento, devem recolher-se amostras 
para citologia e cultura; os sinais clínicos variam de acordo com o tipo de úlcera, a sua profundidade 
e etiologia. Assim, os sinais clínicos caraterísticos de um animal com úlcera corneal superficial são o 
blefarospasmo, o corrimento ocular ou epífora, a neovascularização, a hiperemia conjuntival, a 
perda de transparência da córnea e a fotofobia. Um paciente com este tipo de úlcera apresentará 
um teste de fluoresceína positivo.
[20]
 As úlceras estromais apresentam os mesmos sinais clínicos 
que as úlceras superficiais e ainda um corrimento ocular mucopurulento, com ou sem hipópion e 
vascularização perilimbal. 
[19,20]  
De forma geral, as úlceras superficiais não estão infetadas, contudo deve ser usada uma terapia 
antibacteriana com um antibiótico (AB) de largo espetro tópico para evitar infeções secundárias 
oportunistas, pois a integridade do epitélio está comprometida, podendo usar-se uma combinação 
tripla de AB de neomicina-bacitracina-polimixina B a cada oito horas, ácido fusídico a cada 12 horas 
ou cloranfenicol a cada 12 horas. 
[22]
 Também está indicado o uso de atropina a 1% (cada 12 a 24 
horas) de modo a controlar a dor associada ao espasmo do músculo ciliar e espasmos do esfíncter 
da íris. O tratamento das úlceras superficiais consiste em remover a causa subjacente e remover o 
epitélio necrosado, devendo realizar-se citologia ou cultura caso a úlcera pareça estar infetada, e 
ainda fornecer proteção
23
 e por último, caso exista, tratar a uveíte. 
[21]
 O uso de AINE’s também é 
recomendado de modo a aliviar a dor do animal, devendo ser evitados em casos de úlceras de 
córnea infetadas, uma vez que diminuem a taxa de vascularização da lesão atrasando a sua 
cicatrização e podendo mesmo potenciar a necrose estromal. Os AINE’s tópicos mais 
frequentemente usados são o flurbiprofeno a 0,03% ou a 1% e o diclofenac a 0,1%. Não se 
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 Aconselhado o uso de colar isabelino para que não ocorram traumatismos oculares, uma vez que 
muitos animais tendem a coçar, roçar ou esfregar o olho lesado, agravando o estado das lesões. 
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recomenda a utilização de corticosteróides tópicos quando há uma lesão no epitélio, já que a 
mesma está associada a um atraso na reepitelização, a um aumento do risco de infeção e da 
atividade das colagenases.
[22]
 Na antibioterapia, a seleção de um antibiótico tópico apropriado para 
o tratamento de uma úlcera de córnea infetada deve ser baseado em resultados de cultura e teste 
de sensibilidade a antibiótico (TSA), e pode ser orientada pelo resultado da avaliação citológica 
realizada por raspagem da córnea, seguida de coloração de gram, giemsa ou wright. De salientar 
que o recurso a cirurgia pode ser tomado em consideração em casos de úlceras refratárias ao 
tratamento, úlceras profundas ou de descemetocélio. 
[21] 
 
 Ortopedia e Traumatologia 
A ortopedia é a especialidade médica que trata das doenças e deformidades dos ossos, dos 
músculos, dos ligamentos e das articulações, resultantes ou não de traumas (traumatologia). Na 
apresentação da tabela 13, pode-se concluir que, nesta área, o maior número de casos verificados 
em cães se trataram de casos de displasia da anca (14,29%), sendo a fratura de ulna a afeção mais 
verificada apenas em gatos (9,52%). A afeção que apresenta uma maior incidência (19,05%) 
verifica-se em casos de dores musculares sem causa determinada, e de referir ainda um caso de 
fratura de carapaça em tartaruga. 
Tabela 13 - Distribuição da casuística em função das afeções observadas na área de Ortopedia e 
Traumatologia (Fr (%), Fi e Fi de cada espécie, n=21). 
Afeção clínica Canídeos (Fi) Felídeos (Fi) Exóticos (Fi) Fi Fr (%) 
Dor muscular sem causa 
determinada 
3 1 0 4 19,05 
Displasia da anca 3 0 0 3 14,29 
Fratura úmero 1 2 0 3 14,29 
Fratura fémur 1 1 0 2 9,52 
Osteoartrite 2 0 0 2 9,52 
Fratura ulna 0 2 0 2 9,52 
Hérnia diafragmática 0 1 0 1 4,76 
Fratura carapaça 0 0 1 1 4,76 
Rotura ligamento cruzado 
anterior 
1 0 0 1 4,76 
Luxação da rótula 1 0 0 1 4,76 
Luxação coxo-femoral 1 0 0 1 4,76 
Total 13 7 1 21 100 
 
A Displasia da Anca (DA) é uma patologia ortopédica de natureza hereditária, caraterizada pela 
incongruência da cabeça femoral e a cavidade acetabular, que origina o desconforto permanente no 
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animal afetado,
[23]
 preferencialmente cães de raças grandes e gigantes
24
, sendo uma doença pouco 
frequente em gatos.
[24]
 O diagnóstico é feito com base nos primeiros sinais clínicos, na anamnese e 
na avaliação imagiológica, e ainda, em animais suspeitos ou com predisposição racial
25
, se 
aconselha uma primeira abordagem radiográfica aos três meses de idade. 
[22]
 O despiste oficial de 
DA é realizado em Portugal segundo os critérios da Federação Cinológica Internacional (FCI), as 
radiografias obtidas na projeção ventro-dorsal são avaliadas segundo várias parâmetros sendo um 
deles o ângulo de Norberg (AN), que permite avaliar a lassidão articular, sendo definido por duas 
linhas retas, uma que une o centro das duas cabeças do fémur e a outra que se inicia no centro da 
cabeça do fémur e passa tangente ao bordo craniolateral do acetábulo. 
[24] 
 
Após o diagnóstico é possível classificar os pacientes em graus de A a D 
[24]
, sendo o grau A nor-
mal, assistindo-se a uma congruência da cabeça do fémur e acetábulo e AN >105º. No grau B, grau 
de transição a cabeça do fémur e acetábulo são ligeiramente incongruentes e AN >105º ou congru-
ência da cabeça do fémur e acetábulo e AN <105º. Em casos de grau C,  displasia ligeira, a cabeça 
do fémur e acetábulo são incongruentes e AN >100º e/ou há um ligeiro aplanamento do bordo cra-
niolateral do acetábulo e podem estar presentes irregularidades ou ligeiros sinais de alterações os-
teoartríticas nas margens dorsal, cranial ou caudal do acetábulo, ou na cabeça e colo do fémur. Por 
sua vez, o grau D apresenta-se como uma displasia moderada, em que se assiste a uma incongru-
ência entre a cabeça do fémur e acetábulo óbvia, com subluxação, e AN >90º com alisamento do 
bordo craniolateral do acetábulo e/ou sinais de osteoartrite. Por último, o grau E, displasia grave 
com evidência de alterações displásIcas graves na anca, como luxação ou subluxação, AN < 90º, 
aplanamento óbvio do bordo cranial do acetábulo, deformação da cabeça do fémur e outros sinais 
de ostreoartrite.
[24] 
 
Existem alguns métodos de tratamento cujo objetivo principal é o de  prevenção, prevenindo os 
danos na cartilagem, que estão na base do desenvolvimento da DA, evitando também a dor, e man-
tendo a qualidade de vida e a função. Para tal, é de suma relevância o cuidado com a alimentação, 
pois a obesidade não facilita a articulação, bem como moderar o exercício físico, utilizando condro-
protetores para fortalecer a cartilagem articular e administrar anti-inflamatórios não esteroides, 
quando manifestados sinais de dor. Cirurgicamente pode ser realizada uma abordagem preventiva 
através da sinfisiodese púbica juvenil (SPJ), que pode ser feita em animais com menos de 24 se-
manas. A SPJ é um procedimento cirúrgico profilático que tem como principal objetivo a modificação 
do crescimento normal da pélvis, provocando um aumento da ventroflexão do acetábulo
.[24]
 Mais 
tarde, existe um outro procedimento cirúrgico, a osteotomia pélvica dupla ou tripla, que pode ser 
realizada até aos 10 meses de idade. Por fim, e como forma de abordagem paliativa e não preventi-
va, pode recorrer-se à artroplastia com resseção da cabeça do fémur que está aconselhada em 
cães com peso inferior a 20 kg, pois a articulação ficará sustentada apenas com a força muscular da 
região envolvente. 
[23] 
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 Apresentando baixa prevalência nos galgos, o que sugere a resposta à seleção pela capacidade 
de trabalho nestas raças. 
25
 Por exemplo Pastor Alemão ou Golden Retriever 
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 Neurologia 
A neurologia é a especialidade que se dedica ao diagnóstico e tratamento das doenças que afetam 
o sistema nervoso (cérebro, tronco encefálico, cerebelo, medula espinal e nervos) e os 
componentes da junção neuromuscular (nervo e músculos). Na tabela 14 apresentam-se os dados 
casuísticos referentes à neurologia, e foram acompanhados casos apenas em canídeos e exóticos, 
não se registando nenhum caso em felídeos. Em exóticos registaram-se três casos, dois de ataxia 
generalizada e um de convulsões de etiologia indeterminada, nos canídeos a hérnia do disco 
intervertebral foi a afeção mais frequente (23,53%). A sindrome vestibular refere-se a um caso 
acompanhado durante as duas semanas que o estagiário colaborou nos serviços de internamento 
do HVR, correspondendo a um canídeo de raça Yorkshire Terrier, com oito meses de idade. 
Tabela 14 - Distribuição da casuística em função das afeções observadas na área de Neurologia (Fr 
(%), Fi e Fi de cada espécie, n=17). 
Afeção clínica Canídeos (Fi) Felídeos (Fi) Exóticos (Fi) Fi Fr (%) 
Hérnia disco intervertebral 4 0 0 4 23,53 
Ataxia generalizada 2 0 2 4 23,53 
Convulsões de etiologia 
indeterminada 
3 0 1 4 23,53 
Epilepsia 2 0 0 2 11,76 
Síndrome Vestibular 1 0 0 1 5,88 
Traumatismo crânio-
encefálico 
1 0 0 1 5,88 
Síndrome cognitiva geriátrica 1 0 0 1 5,88 
Total 14 0 3 17 100 
 
Importa clinicamente estabelecer a diferenciação entre a síndrome vestibular periférica (SVP) e a 
síndrome vestibular central (SVC). O sistema vestibular é constituído por dois componentes funcio-
nais: o componente periférico e o componente central, o primeiro aquele localizado no ouvido inter-
no e no qual se incluem os recetores sensoriais localizados no labirinto membranáceo e a porção 
vestibular do VIII nervo craniano, e o segundo, localizado no tronco cerebral e cerebelo, é aquele no 
qual se incluem os núcleos e feixes vestibulares. Os cães com doença vestibular central apresen-
tam, tipicamente, sinais clínicos adicionais que refletem envolvimento do tronco cerebral, que po-
dem incluir défices dos nervos cranianos, parésia, défices nas reações posturais e estado mental 
alterado. 
[25] 
 
Os sinais clínicos incluem alterações na postura e marcha do paciente, bem como na posição e 
movimento ocular, um animal com sinais de disfunção vestibular manifesta alterações na posição e 
movimento dos olhos (nistagmo), posição da cabeça (head tilt) e do corpo, e alterações no movi-
mento voluntário (ataxia, movimentos circulares, défices propriocetivos). Assim, o animal tenderá a 
cair, rolar ou pender para o lado em que apresenta inclinação da cabeça. O tronco poderá apresen-
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tar-se fletido para o lado da lesão e o animal poderá apresentar marcha em círculo (circling) nessa 
direção, geralmente de raio reduzido.
 [28] 
Poderá ser possível ainda observar ligeira hipertonia e hi-
perreflexia nos membros do lado contralateral ao da lesão do sistema vestibular. 
As duas afeções mais comuns, que causam sinais vestibulares centrais, são neoplasias e infe-
ção/inflamação, enquanto em pacientes com sinais vestibulares periféricos, a otite média / interna e 
a doença vestibular idiopática são os diagnósticos mais frequentes. 
[26]  
O tratamento depende da etiologia e pode passar pela administração de glucocorticoides exógenos 
e a antibioterapia, preferencialmente baseada em culturas e testes de sensibilidade a antibióticos 
(TSA) a partir de amostras de fluido recolhidas após lavagem do canal auditivo ou por miringotomia 
(pequena incisão no tímpano).
 [27]
 Recomenda-se a antibioterapia sistémica prolongada nos casos 
de otite média ou interna, uma vez que os produtos tópicos podem não atingir concentrações ade-
quadas no local de infeção. 
 
 
 Otorrinolaringologia 
A otorrinolaringologia é especialidade médica que estuda o diagnóstico e tratamento da patologia do 
ouvido e do sistema respiratório anterior. Os casos acompanhados nesta área médica estão 
apresentados na tabela 15, sendo a otite externa, provocada por Malassezia sp., a afeção mais 
observada em canídeos (cinco casos - 35,71%) e a rinite foi a mais frequente em felídeos (quatro 
casos - 28,57%).  
Tabela 15 - Distribuição da casuística em função das afeções observadas na área de 
Otorrinolaringologia (Fr (%), Fi e Fi de cada espécie, n=14). 
Afeção clínica Canídeos (Fi) Felídeos (Fi) Fi Fr (%) 
Otite externa por Malassezia 
sp. 
5 0 5 35,71 
Rinite 0 4 4 28,57 
Otite externa bacteriana 0 3 3 21,43 
Síndrome respiratório 
braquicefálico 
2 0 2 14,29 
Total 7 7 14 100 
 
A Malassezia pachidermatis é um agente patogénico, oportunista comensal da microbiota normal da 
pele e o microrganismo isolado em maior frequência nos ouvidos de cães, sendo um dos principais 
agentes etiológicos causadores de infeções otológicas; quando ocorrem determinadas alterações do 
microambiente local, como aumento da temperatura e da humidade, ficam reunidas as condições 
para o sobrecrescimento deste fungo. A otite externa é a inflamação do tecido cutâneo que recobre 
o ouvido externo. 
[29] 
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Os fatores predisponentes a esta afeção são responsáveis por proporcionarem as condições que 
alteram o microclima normal do canal auditivo externo, tornando-o mais suscetível ao 
desenvolvimento de otite externa, esses fatores são a conformação anatómica (estenose dos canais 
auditivos, orelhas pendulares), os fatores ambientais (humidade excessiva), os fatores iatrogénicos 
(tópicos irritantes), e as doenças obstrutivas (neoplasias, pólipos) e ainda as doenças sistémicas 
(endocrinopatias, imunossupressão). 
[31]
 importa salientar que a conformação anatómica do canal 
auditivo externo é considerada um dos principais fatores responsáveis pelo desenvolvimento de 
otite externa, dado que os problemas na conformação impedem uma adequada ventilação do canal 
auditivo externo provocando um aumento da temperatura e retenção da humidade dentro do canal. 
[30]
 Muitas destas conformações são determinadas por uma predisposição racial, tal como o Pastor 
alemão e o Cocker spaniel (propícios a seborreia); Shar-pei (canal auditivo externo estenótico); 
Caniches (alta densidade de pelos) e o Basset hound e Beagle (orelhas pendulares). 
[29] 
A sintomatologia é distinta e depende da fase da doença em que se encontra, fase aguda ou fase 
crónica. Nos casos agudos de otite externa, o pavilhão auricular e o canal auditivo externo 
encontram-se geralmente eritematosos e ligeiramente edemaciados, podendo apresentar erosões 
e/ou ulcerações secundárias, ou mesmo trauma resultante da resposta do animal ao prurido 
elevado. À medida que a otite progride e se torna crónica, podem surgir diversos sinais clínicos: 
sinais de dor, de head-tilt (lateralização da cabeça), de otohematoma (trauma), de exsudado 
ceruminoso ou purulento marcado com odor caraterístico. Podem também surgir algumas 
alterações proliferativas, como hiperplasia epitelial, hiperqueratose e hiperplasia das glândulas 
sebáceas e ceruminosas, contribuindo para uma estenose do canal auditivo externo, fibrose e 
calcificação da cartilagem auricular e desenvolvimento de otite média. 
[29]
  
O tratamento que pode ser tópico e/ou sistémico,
[29]
  pretende eliminar a infeção e inflamação, e 
ainda tratar eventuais doenças subjacentes para que a longo prazo a otite não recidive ou não se 
torne crónica. Os agentes sistémicos mais utilizados são os derivados azólicos, essencialmente 
cetoconazol e itraconazol, quanto aos principais agentes tópicos são igualmente os derivados azóli-
cos, incluindo também outros agentes como a clorexidina.
[32] 
A limpeza auricular é um passo crucial 
na eficácia do tratamento ao permitir a remoção de detritos que possam impedir a atuação do prin-
cipio ativo aplicado e/ou servir de proteção aos microrganismos e criar assim um foco de infeção 
futuro e predispondo a recorrências.
 [30]
 Existem muitos produtos de limpeza auricular disponíveis 
nomeadamente surfactantes (ex. docussato de sódio), ceruminolíticos (ex. óleos orgânicos), ads-
tringentes (ex. ácido acético), antimicrobianos (ex. clorexidina – limita proliferação de bactérias e 
fungos), anti-inflamatórios (ex. corticosteroides – que têm efeitos antiinflamatórios e anti-
pruriginosos).
[32] 
No HVR os produtos mais utilizados para resolução de otites externas são o Otodi-
ne® (clorexidina 0,15%, tris- EDTA), muito usado para limpeza auricular mas também como produto 
tópico para tratamento de otite a Malassezia sp, e o Conofite® (miconazol, prednisolona e polimixina 
B), ambos administrados duas vezes por dia.  
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 Pneumologia 
A pneumologia é a área médica responsável pelo estudo das vias áreas caudais. A tabela 16 mostra 
a casuística acompanhada nesta área, sendo a efusão pleural a ocorrência mais observada, com o 
total dos casos a ocorrerem em gatos, nos cães a principal afeção tratou-se da bronquite crónica. 
Tabela 16 - Distribuição da casuística em função das afeções observadas na área de Pneumologia 
(Fr (%), Fi e Fi de cada espécie, n=14). 
 
A efusão pleural corresponde à acumulação de quantidade anormal de líquido no espaço pleural e é 
umas das principais causas de dispneia expiratória em gatos, 
[33]
 podendo apresentar variadíssimas 
etiologias, nomeadamente: neoplasias da pleura e mediastino, neoplasias do parênquima pulmonar, 
peritonite infeciosa felina (PIF) e ainda cardiomiopatias.  
A sintomatologia é variada mas, regra geral, os sinais clínicos são inicialmente respiratórios, sendo 
a dispneia o mais comum, e menos comuns a taquipneia, cianose e aerofagia. Nas formas crónicas 
de efusão pleural, como exemplo o quilotórax, a tosse aparece muitas vezes como primeiro sinal 
clínico, sendo pertinente perceber na auscultação pulmonar sons cardíacos e respiratórios abafados 
ou inaudíveis ventralmente, mantendo-se preservados dorsalmente.
[33] 
Em animais dispneicos deve realizar-se de imediato a toracocentese antes da radiografia, embora 
sendo a primeira mais invasiva que a segunda o potencial benéfico terapêutico da toracocentese 
supera o risco de complicações inerentes à técnica.
[34,35]
 Por outro lado, a radiografia torácica é 
muito útil na identificação de desordens cardiovasculares, pulmonares e pleurais que causam 
dispneia, mostrando-se essencial para a terapêutica a instituir, pois os sinais radiográficos 
associados à efusão pleural incluem falta de nitidez da silhueta cardíaca, arredondamento dos 
bordos pulmonares, a  evidenciação das fissuras interlobares, o alargamento do mediastino e ainda 
o deslocamento dorsal da traqueia. 
[34]
 O fluido pleural recolhido por toracocentese é então enviado 
para análise citológica, baseada em caraterísticas bioquímicas, citológicas e físicas. 
[35]
 Segundo 
determinados parâmetros de avaliação, os diferentes fluidos são classificados laboratorialmente em 
transudado, transudado modificado, exsudado asséptico, exsudado sético, quiloso ou hemorrágico, 
consoante as caraterísticas apresentadas (tabela 17). Para além desta classificação, qualquer 
Afeção clínica Canídeos (Fi) Felídeos (Fi) Exóticos (Fi) Fi Fr (%) 
Efusão pleural 0 4 0 4 28,57 
Bronquite crónica 3 0 0 3 21,43 
Edema pulmonar 2 0 0 2 14,29 
Pneumonia 0 0 2 2 14,29 
Pneumotórax 1 0 0 1 7,14 
Colapso traqueal 1 0 0 1 7,14 
Contusão pulmonar 0 1 0 1 7,14 
Total 7 5 2 14 100 
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efusão pode ser classificada em neoplásica, nos  casos em que se observem células de neoplasias. 
[34] 
Tabela 17 – Classificação laboratorial do fluido pleural consoante as suas caraterísticas citológicas 
(Adaptado de Revista Científica de Medicina Veterinária - Pequenos Animais e Animais de 
Estimação, 2009). 
Tipo de efusão Caraterísticas laboratoriais 
 
Transudados puros 
Líquidos claros e transparentes, com baixas concentrações de proteína, 
inferiores a 2,5 a 3 g/dL, e baixas contagens de células nucleadas, entre 
500 a 1.000/µl. 
 
Transudados 
modificados 
Concentração proteica ligeiramente mais elevada que o transudado puro, 
de 3 até 3,5 g/dL, com contagens de células nucleadas até 5.000/µl. 
 
Exsudado não 
séptico 
Concentração proteica alta (>3g/dL) e a contagem de células é tipicamente 
maior que 5.000/µ. Os tipos celulares presentes nos exsudatos assépticos 
incluem neutrófilos, macrófagos, eosinófilos e linfócitos. 
 
Exsudado séptico 
Efusões purulentas que contém um número elevado de neutrófilos 
degenerados (50.000 a 100.000/µl), geralmente em associação com 
bactérias intra ou extracelulares. 
 
Efusão Quilosa 
Concentrações moderadas de proteína, geralmente superiores a 2,5g/dL. A 
contagem de células nucleadas é baixa a moderada, variando de 400 a 
10.000/µl, sendo o tipo celular predominante o linfócito maduro. 
Efusão 
Hemorrágica 
Concentrações superiores a 3 g/dL de proteína e mais de 1.000 células 
nucleadas/µl. 
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 Endocrinologia 
 
A Endocrinologia é a especialidade médica que estuda o funcionamento das hormonas no 
organismo e que faz o diagnóstico e tratamento das doenças das glândulas endócrinas. A tabela 18 
representa os casos clínicos acompanhados nesta área ao longo do estágio, a Diabetes mellitus foi 
a afeção clínica mais assistida no cão, correspondendo a metade dos casos nesta área (50%); no 
gato, o hipertiroidismo foi a afeção mais observada (16,67%). 
Tabela 18 - Distribuição da casuística em função das afeções observadas na área de 
Endocrinologia (Fr (%), Fi e Fi de cada espécie, n=12). 
Afeção clínica Canídeos (Fi) Felídeos (Fi) Fi Fr (%) 
Diabetes mellitus 6 0 6 50,00 
Hipertiroidismo 0 2 2 16,67 
Hipoadrenocorticismo 2 0 2 16,67 
Hipotiroidismo 1 0 1 8,34 
Hiperadrenocorticismo 1 0 1 8,34 
Total 10 2 12 100 
 
A Diabetes mellitus (DM) é a patologia mais frequente do pâncreas endócrino do cão com uma 
prevalência de 0,3 a 0,6%, sendo mais frequente em fêmeas com idades compreendidas entre os 7 
e os 9 anos.
[36]
 O pâncreas endócrino é constituído pelas ilhotas de Langerhans, que se encontram 
dispersas pelo pâncreas exócrino; a parte endócrina do pâncreas divide-se em quatro tipos 
celulares distintos, que são responsáveis pela produção de diferentes substâncias, sendo eles: as 
células β que secretam insulina, as células σ que secretam somatostatina, as células α que 
secretam glucagon e as células F, onde se produz o polipéptido pancreático.
 [37]
 No caso da DM, a 
linha celular responsável pela secreção de insulina sofre uma alteração, originando uma 
insuficiência absoluta ou relativa desta hormona no organismo, derivada da deficiente secreção de 
insulina por parte das células pancreáticas ou de algum efeito antagónico à sua ação.
 [37]
  
A DM é classificada segundo a sua etiologia em dois tipos principais: a DM tipo 1 e a DM tipo 2. Na 
de tipo 1, ou insulinodependente, ocorre a perda total de função ou destruição autoimune das 
células β do pâncreas, mediada por células-T. Existe uma forte predisposição genética caraterizada 
pela presença de autoanticorpos contra ilhéus de Langerhans, ácido glutâmico descarboxilase e 
tirosina fosfatase IA-2
26
. Na DM do tipo 1, existe um subgrupo, designado idiopática, que apresenta 
uma forte componente hereditária, sem evidência de autoimunidade.
[39]
 Na de tipo 2, ou não 
insulinodependente, caraterizada por resistência primária à insulina e por células incapazes de 
responder corretamente aos estímulos de secreção de insulina, isto é, a quantidade total de insulina 
secretada pode estar aumentada, diminuída ou normal, em comparação com um animal não 
diabético em jejum. Independentemente da quantidade de insulina secretada, esta é insuficiente 
                                                          
26
 Fatores ambientais pouco definidos também estão envolvidos no desenvolvimento deste tipo da 
doença. 
 33 
 
para contrariar a resistência à insulina nos tecidos periféricos. A diabetes tipo 1 é a forma mais 
comum no cão e a diabetes tipo 2 é a forma mais frequente no gato, especialmente em machos 
(70%) castrados e obesos (60%). 
[39] 
Do ponto de vista clínico, a DM reúne um conjunto de desordens heterogéneas que levam a um 
estado de hiperglicémia, que se manifesta de forma muito caraterística com um início insidioso que 
pode levar semanas, ou até meses, a ser diagnosticada. A sintomatologia é essencial para o 
diagnóstico de patologia endócrina e a diabetes não é exceção, os “4 P’s”, concretamente poliúria, 
polidipsia, polifagia e perda de peso, estão presentes em todos os quadros clínicos. Nas fêmeas 
inteiras é frequente os sintomas aparecerem no metaestro 
[40]
. A par com o variado quadro clínico 
desta patologia, surge a variabilidade sintomatológica, contudo no exame clínico é frequente detetar 
hepatomegalia e perda de massa muscular, infeções do trato urinário, respiratório e de pele, 
frequentes no cão diabético, podendo mesmo se registar lesões ulcerativas ou mesmo de 
xantomatose cutânea.
 [40]
 As cataratas diabéticas podem instalar-se em dias e a cegueira súbita é 
uma das queixas principais na primeira consulta. Muitas vezes estes animais apresentam 
cetoacidose metabólica, pelo que cães com diabetes complicada podem apresentar-se muito 
apáticos, anoréticos, com queixa de vómitos e elevada desidratação. Os quadros clínicos 
frequentemente apresentam valores de glicémia persistente superior a 180mg/dl (valores de 
referência da glicémia pós-prandial canina a variar entre 70 a 130 mg/ dl) e glicosúria, o que é 
suficiente para permitir o diagnóstico.
[41]
  
Laboratorialmente, a urianálise demonstra ser um exame eficaz de diagnóstico preciso de DM: a 
densidade urinária pode apresentar valores que variam entre 1.015 e 1.045 no cão diabético; uma 
glicosúria tem como diferenciais a glicosúria pós-prandial, a glicosúria renal primária e stress 
(gatos). Em animais com hiperglicémia é importante descartar os seguintes diagnósticos como 
diferenciais: hiperadrenocorticismo, hiperglicemia pós-prandial, diestro (fêmeas), feocromocitoma, 
pancreatite, stress (gatos), neoplasias do pâncreas exócrino, insuficiência renal e fármacos como os 
glucocorticoides, os 2 agonistas e alguns ectoparasitas, como o amitraz.
 [40]
 Como meios de 
diagnóstico complementares estão ainda indicados a mensuração plasmática da lípase pancreática 
medida por imunoreatividade (PLI), a mensuração plasmática da frutosamina, a ecografia abdominal 
e eventualmente a radiografia torácica.
 [39]
 A frutosamina refere-se às proteínas séricas 
(particularmente à albumina) que sofreram uma glicosilação irreversível, dando indiretamente uma 
ideia sobre o controle da glicémia nas últimas duas semanas (aproximadamente a semivida da 
albumina), não sendo afetado por aumentos de glicémia a curto prazo, pelo que não é influenciado 
por episódios de hiperglicémia associados a stress. 
[40]
 Embora se considere que valores de 
frutosamina inferiores a 400 milimol por litro (mmol/ l) sejam indicadores de um bom controle de 
glicémia e valores superiores a 500 mmol/ l correspondam a um mau controlo 
[40]
, o valor de 
referência ideal da frutosamina deve ser particularizado para cada cão e será o valor obtido quando 
houver controle dos sinais clínicos e uma curva de glicemia satisfatória. 
[39] 
O tratamento da DM é bastante complexo, tendo como objetivos principais a supressão dos sinais 
clínicos, o controlo de peso e ainda evitar as complicações resultantes da doença e do seu 
tratamento a curto prazo (hipoglicémia e cetoacidose) e a longo prazo (crónicas). O maneio 
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alimentar é uma parte fundamental no plano de tratamento da DM, tendo como objetivo principal 
cobrir todas as necessidades nutricionais e calóricas da espécie envolvida, bem como atingir e 
manter uma boa condição corporal, tornando-se fundamental combater e prevenir a obesidade, bem 
como fornecer uma dieta que contribua para minimizar a hiperglicémia pós-prandial. 
[39,41] 
Em canídeos e felídeos o tratamento assenta em dois pontos cruciais: insulina e dieta; no caso do 
cão diabético, o exercício físico é também imprescindível. No cão, a par com o imprescindível 
exercício físico, recomenda-se inicialmente a administração de insulina de ação intermédia como a 
insulina NPH (insulina recombinante humana) ou a insulina lenta (origem suína), na dose inicial para 
ambos os tipos de 0,25 – 0,5 U/kg a cada 12 horas, embora se deva começar sempre pela dose 
mais baixa de 0,25 U/kg, pois a maioria dos cães precisará de duas administrações diárias. Nos 
gatos, a primeira escolha é a glargina, uma vez que a insulina de ação intermédia dura menos de 12 
horas e a sua absorção é inconstante, provocando concentrações erráticas de glicose sanguínea. A 
glargina apresenta uma duração de ação superior, no entanto quase sempre inferior a 24horas, pelo 
que se administra duas vezes ao dia. A dose inicial em gatos com peso abaixo de 4kg é de 1 
UI/gato duas vezes por dia, enquanto em gatos com peso superior a 4kg a dose é de 1,5 a 2,0 
UI/gato, duas vezes por dia. 
[38,39] 
Nos felinos como são uma espécie estritamente carnívora e bastante seletiva, o apropriado serão as 
dietas pobres em hidratos de carbono e ricas em proteína que reduzem a necessidade de insulina e, 
potencialmente, aumentam a hipótese de ocorrer remissão diabética nos gatos.
[39]
 Sendo o cão 
omnívoro, o aumento do teor em fibra da dieta e apenas o essencial de hidratos de carbono, é 
geralmente suficiente para levar a uma absorção intestinal de glucose mais lenta. Nesta espécie o 
exercício físico otimiza o controlo da glicémia através da mobilização da insulina do local da 
administração e do aumento do fluxo sanguíneo, além de promover a perda de peso, que reduz a 
resistência à insulina induzida pela obesidade.  
Finalizando, é de referir que a sensibilização e o contributo dos proprietários ao tratamento da DM é 
essencial, pois a sua ajuda será fulcral de forma a avaliar a necessidade de ajustes da dose, a 
frequência de administração ou escolha de outro tipo de insulina, através da realização periódica de 
curvas de glucose e de medição da frutosamina no sangue. 
[37,40,41] 
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 Ginecologia, andrologia e obstetrícia                  
Ginecologia é a especialidade médica que diagnostica e trata as doenças do trato reprodutivo das 
fêmeas e por sua vez, a andrologia, as dos machos, sendo a obstetrícia o ramo da medicina que 
foca o seu estudo na reprodução da fêmea (conceção, gestação, parto e pós-parto). A tabela 19 
ilustra a casuística ao longo do estágio, onde se verifica que a piómetra foi a afeção clínica mais 
frequentemente observada e de salientar que apenas um dos casos registado remete para um 
macho (hiperplasia benigna da próstata). 
Tabela 19 - Distribuição da casuística em função das afeções observadas na área de Ginecologia, 
andrologia e obstetrícia (Fr (%), Fi e Fi de cada espécie, n=10). 
Afeção clínica Canídeos (Fi) Felídeos (Fi) Fi Fr (%) 
Piómetra 3 2 5 50,00 
Ovário poliquístico 2 0 2 20,00 
Hiperplasia benigna da 
próstata 
1 0 1 10,00 
Diagnóstico de gestação 0 1 1 10,00 
Pseudogestação 1 0 1 10,00 
Total 7 3 10 100 
 
A piómetra, patologia ginecológica mais frequentemente observada em cadelas do que em gatas, 
define-se pela acumulação de secreções purulentas no lúmen uterino de fêmeas inteiras, podendo a 
cérvix encontrar-se aberta (piómetra aberta) ou fechada (piómetra fechada). 
[42]
  
A patogenia desta afeção não apresenta unanimidade entre os diversos autores. Como 
consequência dos ciclos éstricos repetidos, o útero sofre alterações associadas a hiperplasia 
quística endometrial (HQE). Durante o estro, o útero comprometido torna-se ainda mais suscetível à 
infeção por bactérias patogénicas oportunistas, essencialmente Eschericia coli, possuindo 
determinados fatores de virulência que são capazes de proliferar no seu interior. A acumulação de 
fluido secretado pelas glândulas uterinas, a presença de quistos endometriais e ainda a uma 
imunidade local reduzida, criam as condições propícias para o estabelecimento da infeção com a 
subsequente acumulação de pús no interior do útero e a manifestação de diferentes graus de 
doença sistémica.
[45] 
Esta associação é muitas vezes referida como complexo HQE-piómetra, 
embora seja aceite que a HQE precede a piómetra pois vários estudos indicam que a HQE não 
evolui inevitavelmente para piómetra. Tendo em conta que com a idade todas as cadelas 
desenvolvem alterações consistentes com a HQE, pode-se concluir que apenas algumas 
desenvolvem piómetra. 
[43] 
Por outro lado, alguns casos de piómetra são observados em cadelas 
jovens que ainda não apresentam evidências de HQE.
 [45] 
Também a etiologia da doença se apresenta pouco clara, contudo crê-se que resulte de uma 
interação entre fatores hormonais e fatores infeciosos, e que também esteja associada a uma 
disfunção uterina, relacionada com um desequilíbrio na resposta do endométrio à progesterona. 
Sabe-se que os estrogénios não causam diretamente a piómetra, mas contribuem para o seu 
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desenvolvimento ao aumentarem o risco de contaminação bacteriana uterina, causando a abertura 
do cérvix, e por potenciarem os efeitos uterinos da progesterona.
[44]
 A idade, a raça, o número de 
partos e a administração de progestagénios são alguns dos fatores que predispõem ao 
desenvolvimento da piómetra. Algumas raças como o Golden Retriever, o Schnauzer Miniatura, o 
Terrier Irlandês, o Chow Chow, o São Bernardo, o Terrier Airedale, o Cavalier King Charles Spaniel, 
o Rough Collie, o Rottweiler e o Montanhês de Berna estão mais predispostas a desenvolver 
quadros de piómetra. 
[46] 
O diagnóstico pode ser realizado através da avaliação da história pregressa, da evidência dos fato-
res predisponentes, dos sinais clínicos (durante o diestro ou após administração de progestagéneos 
exógenos, na observação de uma descarga vulvar séptica), dos exames laboratoriais (hemograma, 
análises bioquímicas e análises de urina) e da ecografia (útero hipoecóico com conteúdo líquido no 
lúmen). Os exames laboratoriais são necessários para avaliação da função renal e confirmação de 
septicémia.
 
Na piómetra fechada o tratamento cirúrgico de eleição é a ovariohisterectomia, existindo 
outras opções de tratamento médico para as piómetras abertas. 
[43] 
O tratamento médico é feito pela administração de prostaglandina F2 alfa (PgF2 α), que possui efei-
to luteolítico e promove a dilatação da cérvix e contratilidade do miométrio, permitindo a expulsão do 
conteúdo purulento. 
[42]
 Preconiza-se uma dose 0,01-0,05 mg/kg de PgF2α, duas a cinco vezes por 
dia, durante três a sete dias. O cálculo da dose de PgF2α deve ser feito com cuidado extremo, uma 
vez que o índice de segurança é relativamente baixo (a dose letal média nos canídeos é de aproxi-
madamente 5mg/kg) e os efeitos secundários adversos estão descritos para doses elevadas (sobre-
tudo acima de 0,1 mg/kg).
 [45,46]  
Quer no tratamento médico quer no tratamento cirúrgico é crucial estabilizar o paciente quanto à 
desidratação (fluidoterapia endovenosa), função renal, choque e endotoxémia, com administração 
de antibióticos de largo espetro, como amoxicilina-ácido clavulânico, ampicilina, quinolonas e cefa-
losporinas.
 [44] 
O prognóstico é bom, na maioria dos casos, caso a contaminação abdominal seja 
evitada, e se houver controlo do choque e da septicémia e, em caso de alterações renais, se estas 
forem revertidas com fluidoterapia e eliminação do agente bacteriano. Em jeito conclusivo as proba-
bilidades de recividar são obviamente nulas no tratamento cirúrgico, embora no tratamento médico 
essa possibilidade exista. 
[42] 
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 Odontologia 
A odontologia é a área da medicina veterinária que estuda, diagnostica e trata a patologia 
relacionada com a cavidade oral dos animais. A tabela 20 ilustra as afeções acompanhadas ao 
longo do estágio, tendo sido a doença periodontal a mais diagnosticada, registando-se todos os 
casos referentes a esta afeção em cães (42,86%). Nos gatos apenas se diagnosticou um caso de 
gengivite-estomatite crónica (14,29%).  
Tabela 20 - Distribuição da casuística em função das afeções observadas na área de Odontologia 
(Fr (%), Fi e Fi de cada espécie, n=7). 
Afeção clínica Canídeos (Fi) Felídeos (Fi) Exóticos (Fi) Fi Fr (%) 
Doença periodontal 3 0 0 3 42,86 
Abcesso dentário 0 0 2 2 28,57 
Gengivo-estomatite crónica 
felina 
0 1 0 1 14,29 
Neoplasia oral 0 0 1 1 14,29 
Total 3 1 3 7 100 
 
 Toxicologia 
A toxicologia estuda o efeito nocivo decorrente da interação entre um agente tóxico e um sistema 
biológico. Na área de toxicologia apenas se assistiram casos em dois cães e em quatro gatos, 
registados na tabela 21, sendo a intoxicação por piretróides a mais registada, com cerca de 66,67% 
do total dos casos desta área. 
Tabela 21 - Distribuição da casuística em função das afeções observadas na área de Toxicologia 
(Fr (%), Fi e Fi de cada espécie, n=6). 
Afeção clínica Canídeos (Fi) Felídeos (Fi) Fi Fr (%) 
Intoxicação por piretróides 1 3 4 66,67 
Intoxicação por dicumarínicos 1 0 1 16,67 
Queimadora por hipoclorito de sódio 
(lixívia) 
0 1 1 16,67 
Total 2 4 6 100 
 
As piretrinas são ésteres tóxicos isolados das flores das espécies de Chrysanthemum 
cinerariaefolium e espécies relacionadas, que foram utilizadas como inseticidas durante muitos 
anos, devido à sua ação sob uma vasta variedade de insetos e à baixa toxicidade em mamíferos, 
quando em circunstâncias de uso adequado. Entretanto, as piretrinas naturais apresentam grande 
instabilidade à luz solar e ao ar, o que diminui a sua eficácia no controlo de pragas da agricultura e 
de outros insetos. Como resposta, criaram-se os piretróides, derivados sintéticos das piretrinas.
[47]
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O mecanismo de ação dos piretróides assenta na modulação dos canais de sódio, resultando em 
repetidas despolarizações da membrana celular. A utilização de piretróides em dosagens altas pode 
provocar lesões graves, e até mesmo permanentes no sistema nervoso periférico (SNP). Os sinais 
clínicos dependem, além da severidade e da duração da intoxicação, também das caraterísticas 
individuais de cada animal (sintomas desde alguns minutos a horas após a exposição ao agente 
tóxico) e ainda do tipo de piretróides, se do tipo I (ex: permetrina) ou do tipo II (ex: deltametrina).
[48]
 
Os piretróides têm efeito ao nível da excitabilidade neuronal, com ação neurotóxica, isto é, ocorre 
um atraso na inativação dos canais, permitindo assim a entrada contínua de sódio para dentro da 
célula mesmo após o fim da despolarização. No caso de piretróides do tipo I, e uma vez que prolon-
gam a abertura dos canais de sódio, existe um influxo deste ião, que faz com que haja uma intensi-
ficação no potencial de ação, levando a uma série contínua de potenciais de ação. No tipo II há um 
prolongamento na abertura dos canais de sódio de forma mais drástica, provocando, por um lado, 
uma maior despolarização e, por outro, uma diminuição da amplitude do potencial de ação. Outro 
mecanismo de ação dos piretróides do tipo II ocorre sobre os canais do ácido gama-aminobutírico 
(GABA), neurotransmissor inibidor do sistema nervoso central, onde se ligam para bloquear os ca-
nais de cloro, levando a uma hiperexcitabilidade do sistema nervoso, o que poderá explicar as con-
vulsões que ocorrem por envenenamento com estes compostos. 
[47] 
 
A sintomatologia é variada, mas geralmente os animais intoxicados apresentam quadros clínicos de 
depressão, de hipersiália, de fasciculações musculares e de convulsões, também de hiperestesia, 
vómito, anorexia e ataxia.
[47,48]
 O diagnóstico baseia-se na história clínica e nos sinais clínicos, 
sendo a terapêutica sintomática e de suporte, com a fluidoterapia endovenosa a assumir um papel 
essencial na estabilização do paciente e em caso de convulsões e fasciculações muito intensas, 
pode ser necessário a administração de diazepam para a facilitar a estabilização do paciente.
[48] 
 
 Hematologia 
A hematologia é a área que se dedica ao diagnóstico e tratamento das doenças que afetam o san-
gue e os órgãos hematopoiéticos, sendo que a tabela 22 regista o caso acompanhado de anemia 
hemolítica imunomediada como resposta a uma infeção por hemoparasitas, caso de um Jack Rus-
sel Terrier, que ilustra a monografia desenvolvida neste relatório. 
Tabela 22 - Distribuição da casuística em função das afeções observadas na área de Hematologia 
(Fr (%), Fi e Fi de cada espécie, n=1). 
Afeção clínica Canídeos (Fi) Felídeos (Fi) Fi Fr (%) 
Anemia hemolítica imunomediada 1 0 1 100 
Total 1 0 1 100 
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3.2.3. Clínica cirúrgica 
 
Na área de clínica cirúrgica (tabela 23) foi possível ao estagiário acompanhar 77 casos, agrupados 
em cinco tipos de cirurgia: cirurgia de tecidos moles, cirurgia oftalmológica, ortopédica, neurocirurgia 
e pequena cirurgia. A cirurgia de tecidos moles, a mais comum com uma Fr de 48,05%, seguida da 
pequena cirurgia com um total de 28 cirurgias (36,37%), quanto à cirurgia ortopédica registou-se 
apenas um caso. A cirurgia de tecidos moles foi a que representou maior número de casos pois 
compreende as cirurgias mais comuns como as castrações, logo mais frequentemente assistidas. À 
semelhança do que aconteceu na clínica médica, a casuística é influenciada pelo médico veterinário 
que o estagiário auxilia; não sendo acompanhado o médico de cirurgia ortopédica nem o de 
neurocirurgia, os casos referentes a estes dois tipos de cirurgia englobam procedimentos de 
urgência ou acompanhamento de eventuais cirurgias. 
Tabela 23 - Distribuição da casuística na clínica cirúrgica em função das áreas clínicas 
acompanhadas ao longo do estágio (Fr (%), Fi e Fi de cada espécie, n=7). 
 Canídeos (Fi) Felídeos (Fi) Exóticos (Fi) Fi Fr (%) 
Cirurgia de tecidos moles 27 10 0 37 48,05 
Pequena cirurgia 19 8 1 28 36,37 
Cirurgia oftalmológica 8 0 0 8 10,39 
Cirurgia ortopédica 1 0 0 1 1,30 
Neurocirurgia 3 0 0 3 3,90 
Total 58 18 1 77 100 
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 Cirurgia de tecidos moles 
A ovariohisterectomia, procedimento cirúrgico com maior expressão, com valor de 24,32%, na 
maioria do tipo eletiva, com exceção de uma cadela com piómetra, seguida da exérese de nódulo 
cutâneo (18,92%) e a orquiectomia (21,62%), tal como observado na tabela 24. 
 
Tabela 24 - Distribuição da casuística em função das afeções observadas na área de Cirurgia de 
tecidos moles (Fr (%), Fi e Fi de cada espécie, n=37). 
Procedimento cirúrgico Canídeos (Fi) Felídeos (Fi) Exóticos (Fi) Fi Fr (%) 
Ovariohisterectomia 6 3 0 9 24,32 
Exérese de nódulo cutâneo 7 0 0 7 18,92 
Orquiectomia 4 4 0 8 21,62 
Mastectomia 1 3 0 4 10,81 
Esplenectomia 2 0 0 2 5,41 
Bypass ureteral 2 0 0 2 5,41 
Laparotomia exploratória 2 0 0 2 5,41 
Pericardioectomia 1 0 0 1 2,70 
Enterectomia 1 0 0 1 2,70 
Shunt portassistémico 1 0 0 1 2,70 
Total 27 10 0 37 100 
 
 Cirurgia oftalmológica 
No que respeita à cirurgia oftalmológica, e tal como apresentado na tabela 25, o estagiário teve a 
oportunidade de acompanhar oito procedimentos, todos na espécie canina. A facoemulsificação, o 
transplante de córnea e a colocação de lente ocular foram os três procedimentos mais frequentes, 
todos com uma Fr de 25%. 
Tabela 25 - Distribuição da casuística em função das afeções observadas na área de Cirurgia 
oftalmológica (Fr (%), Fi e Fi de cada espécie, n=8). 
Procedimento cirúrgico Canídeos (Fi) Felídeos (Fi) Exóticos (Fi) Fi Fr (%) 
Facoemulsificação 2 0 0 2 25,00 
Transplante de córnea 2 0 0 2 25,00 
Colocação de lente ocular 2 0 0 2 25,00 
Correçã de entrópion 1 0 0 1 12,50 
Remoção de nódulo 
palpebral 
1 0 0 1 12,50 
Total 8 0 0 8 100 
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 Cirurgia ortopédica 
No que respeita à cirurgia ortopédica, a tabela 26 ilustra o único procedimento acompanhado duran-
te o estágio, correspondente a uma amputação de cauda resultante de um trama num canídeo de 
raça Cocker Spaniel. 
 
Tabela 26 - Distribuição da casuística em função das afeções observadas na área de Cirurgia 
ortopédica (Fr (%), Fi e Fi de cada espécie, n=1). 
Procedimento cirúrgico Canídeos (Fi) Felídeos (Fi) Fi Fr (%) 
Amputação de cauda 1 0 1 100,00 
Total 1 0 1 100 
 
 
  Neurocirurgia 
Na tabela 27 pode observar-se os casos referentes à neurocirurgia. Dois procedimentos cirurgicos 
de hemilaminectomia foram presenciados e um ventral slot, ambos em cão. 
 
Tabela 27 - Distribuição da casuística em função das afeções observadas na área de neurocirurgia 
(Fr (%), Fi e Fi de cada espécie, n=3). 
Procedimento cirúrgico Canídeos (Fi) Felídeos (Fi) Fi Fr (%) 
Hemilaminectomia 2 0 2 66,67 
Ventral slot 1 0 1 33,33 
Total 3 0 3 100 
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 Pequena cirurgia 
 
Na pequena cirurgia englobam-se os procedimentos cirúrgicos mais simples, que não exigem o 
deslocamento do animal até ao bloco cirúrgico e/ou o seu internamento posterior. A tabela 28 
apresenta a sutura de pequenas lacerações como o procedimento mais acompanhado (46,43%), 
seguido da biópsia de pele (17,85%), por sua vez a drenagem de otohematoma, destartarização e 
colocação de tubo de diálise peritoneal apresentam-se com valores de Fr de 7,14%. 
 
Tabela 28 - Distribuição da casuística em função das afeções observadas na área de pequena 
cirurgia (Fr (%), Fi e Fi de cada espécie, n=28). 
Procedimento cirúrgico Canídeos (Fi) Felídeos (Fi) Exóticos (Fi) Fi Fr (%) 
Sutura de pequenas 
lacerações 
7 5 1 13 46,43 
Biopsia de pele 3 2 0 5 17,86 
Destartarização 2 0 0 2 7,14 
Drenagem de otohematoma 2 0 0 2 7,14 
Colocação de tubo de 
diálise peritoneal 
2 0 0 2 7,14 
Colocação de catéter central 1 0 0 1 3,57 
Colheita de líquido 
cefalorraquidiano 
1 0 0 1 3,57 
Traqueostomia temporária 1 0 0 1 3,57 
Colocação de tubo de 
alimentação 
0 1 0 1 3,57 
Total 19 8 1 28 100 
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3.3. Exames complementares de diagnóstico 
Os meios complementares de diagnóstico são essenciais para chegar à etiologia responsável por 
determinada patologia, permitindo também visualizar o organismo como um todo, avaliando valores 
que de outra forma não seriam possíveis. A imagiologia, por exemplo, permite obter uma elevada 
quantidade de informação com o mínimo grau de invasão para o animal. A tabela 29 anota os 
procedimentos de imagem observados ao longo do estágio. A radiografia e a ecografia abdominal 
assumem os lugares cimeiros, com uma Fr de 53,39% e 27,97%, respetivamente. As figuras 1 e 2 
referem-se, respetivamente, a uma radiografia com projeção ventro-dorsal de um felídeo com 
evidência de conteúdo abdominal na cavidade torácica, compatível com a presença de hérnia 
diafragmática e a uma radiografia com projeção dorso-ventral de uma tartaruga com retenção de 
ovos. 
Tabela 29 - Distribuição da casuística em função dos meios complementares de diagnóstico por 
imagem (Fr (%), Fi e Fi de cada espécie, n=236). 
Meio de diagnóstico Canídeos (Fi) Felídeos (Fi) Exóticos (Fi) Fi Fi (%) 
Radiografia 96 26 4 126 53,39 
Ecografia abdominal 47 19 0 66 27,97 
Ecocardiografia 23 7 0 30 12,7 
Eletrocardiograma 8 0 0 8 3,39 
Tomografia axial 
computorizada 
3 0 0 3 1,27 
Ecografia ocular 2 0 0 2 0,85 
Ecografia de tórax 1 0 0 1 0,42 
Total 180 52 
 
4 236 100 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 1: Raio-x em projeção ventro-dorsal 
de hérnia diafragmática em gato (original) 
 
Figura 2: Raio-x em projeção dorso-ventral 
de tartaruga com retenção de ovos (original) 
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Realizados em largo número durante a prática de estágio, a tabela 30 regista os exames 
complementares de maior relevância e importância, ordenados por área médica e ordem alfabética. 
Tabela 30 – Alguns exames complementares executados ao longo do estágio. 
 
Anatomopatologia Punção aspirativa por agulha fina (PAAF) 
Citologia por aposição e por zaragatoa 
Dermatologia Raspagem cutânea 
Tricograma 
Hematologia Hemograma e Bioquímicas séricas 
Esfregaço sanguíneo 
Microhematócrito e Perfis de coagulação 
Imunologia Testes rápidos (FiV, FeLV, dirofilariose) 
Oftalmologia Teste de Rosa Bengala e de Schirmer 
 Teste de Fluoresceína 
Tonometria 
Medição da pressão intraocular (PIO) 
Urologia Urinálise e TSA 
 
 
3.4.  Outros procedimentos médicos 
Na tabela 31 apresentam-se diversos procedimentos médicos seguidos pelo estagiário: a algaliação 
e a reanimação cardiorrespiratória foram os mais prevalentes, com Fr de 37,84% e 24,32%, 
respetivamente. 
 
Tabela 31 - Distribuição da casuística em função dos procedimentos realizados no grupo de outros 
procedimentos médicos (Fr (%), Fi e Fi de cada espécie, n=37). 
Procedimento Canídeos (Fi) Felídeos (Fi) Fi Fi (%) 
Algaliação 10 4 14 37,84 
Reanimação cardiorrespiratória 7 2 9 24,32 
Sessão de quimioterapia 6 0 6 16,22 
Cistocentese 3 2 5 13,51 
Hemodiálise 3 0 3 9,11 
Total 29 8 37 100 
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Módulo II. Monografia – Erliquiose monocítica canina 
 
1. Introdução 
 
O parasitismo é uma forma de interação biológica entre dois organismos, na qual um deles beneficia 
(parasita) em detrimento de um outro maior (hospedeiro), retirando-lhe matéria para a sua nutrição. 
As consequências para o hospedeiro são variáveis: desde triviais ou substanciais até insuportáveis 
e fatais, dependendo do número de parasitas, grau de patogenicidade, tipo de lesão que infligem e 
do estado sanitário e nutricional do hospedeiro. 
[49]
 Alguns parasitas são transmitidos por um vetor, 
termo que se refere a intermediários biológicos capazes de transmitir um agente infetante, como por 
exemplo os ixodídeos, comumente chamados carraças. Neste contexto, o parasita é representado 
por qualquer agente etiológico, nomeadamente por um protozoário, uma bactéria, um vírus, entre 
outros. As doenças transmitidas por vetores são veiculadas pela picada de artrópodes 
(principalmente ixodídeos e mosquitos), que dada a sua multiplicidade afetam cães em todo o 
mundo e a maioria delas com potencial zoonótico. 
[50]
 Em sequência da evolução humana, 
alterações climáticas, utilização de solos e a consequente mobilização dos cães, os ixodídeos têm-
se movido para áreas anteriormente não endémicas. Deste modo, as parasitoses transmitidas por 
ixodídeos são cada vez mais um problema emergente em medicina veterinária. 
[51]
  
As hemoparasitoses constituem um grupo de doenças cujos agentes etiológicos apresentam 
tropismo para as células sanguíneas, como a babesiose, erliquiose e micoplasmose. A erliquiose 
canina é uma doença infetocontagiosa causada por um hemoparasita da ordem Rickettsiales e do 
género Ehrlichia. De referir que este género se refere a uma bactéria, cuja designação atual ainda 
não é consensual pelo que, ao longo deste relatório, a Ehrlichia canis será, de forma genéria, 
considerada um agente causador de uma hemoparasitose. Este género engloba parasitas 
intracelulares obrigatórios de células hematopoiéticas diferenciadas e imaturas. A espécie mais 
patogénica e de maior importância clínica que infeta os canídeos é a Ehrlichia canis, que pela 
importância clínica que apresenta será o tema a desenvolver nesta monografia. A infeção ocorre por 
meio de um vetor (ixodídeo da espécie Rhipicephalus sanguineus) e manifesta-se em três fases: 
aguda, subclínica e crónica. 
[52]
   
 
2. Erliquiose Monocítica Canina 
 
2.1. Etiologia, História e Distribuição Geográfica 
 
A erliquiose monocítica canina (EMC), também conhecida como pancitopenia canina tropical, febre 
hemorrágica canina ou tifo canino, é uma doença causada por uma riquétsia pertencente ao género 
Ehrlichia, considerados parasitas intracelulares obrigatórios das células mononucleares. 
[53]
 Esta 
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bactéria foi descoberta pela primeira vez em 1935 por Donatien e Lestoquard no instituto Pasteur na 
Argélia, tendo sido denominada naquela altura de Rickettsia canis. Posteriormente, em 1945, o 
agente da EMC passou a designar-se como se conhece atualmente - Ehrlichia canis, por 
Moshkovski.
[54]
 O género Ehrlichia reúne cinco espécies de bactérias, nomeadamente Ehrlichia 
canis, Ehrlichia chaffeensis, Ehrlichia ewigii, Ehrlichia muris e Ehrlichia ruminantium. 
[55]
 
A infeção pelo género Ehrlichia apresenta distribuição mundial, sendo vários os hospedeiros 
vertebrados potencialmente suscetíveis a estas bactérias, tanto domésticos como selvagens, 
nomeadamente ruminantes, equídeos, felídeos, roedores, canídeos e até o Homem.
[56]
 No que 
respeita aos canídeos, a tabela 32 apresenta as doenças conhecidas associadas ao género 
Ehrlichia, as espécies envolvidas, o seu tropismo celular, os vetores dos agentes causadores da 
doença e a sua distribuição geográfica. 
[56]
 Ambas as doenças apresentam apresentações 
sintomatológicas e bioquímicas semelhantes, no entanto, no cão, os agranulócitos, como linfócitos e 
monócitos, são mais frequentemente infetados, e a afeção recebe por isso a denominação 
Erliquiose Monocítica Canina, estando a designação comumente relacionada à Ehrlichia canis que é 
a mais comum e a que causa a doença clínica mais grave. Quando ocorre infeção das células 
granulocíticas por Ehrlichia ewingii ou por Anaplasma phagocytiphilum (syn. Ehrlichia equi) a 
doença designa-se Erliquiose Granulocítica Canina.
[53,56] 
Tabela 32 – Erliquioses caninas e respetivas espécies envolvidas, vetores associados, distribuição 
geográfica e tropismo celular. (adaptado de Greene, 2006). 
Doença Espécie Vetor Distribuição Tropismo celular 
Erliquiose 
Monocitica 
Canina (EMC) 
Ehrlichia 
canis 
Rhipicephalus 
sanguineus 
Dermacentor variabilis 
(experimentalmente) 
Europa, 
Ásia, 
América, 
África 
Monócitos 
Macrófagos 
 
 Ehrlichia 
chaffeensis 
Amblyomma 
americanum 
Dermacentor variabilis 
Estados 
Unidos da 
América 
(EUA) 
Monócitos 
Macrófagos 
Neutrófilos 
Linfócitos 
 Ehrlichia 
ruminantium 
Amblyomma hebraeum África Endotélio 
Monócitos 
Macrófagos 
Neutrófilos 
Erliquiose 
Granulocitica 
Canina (EGC) 
Ehrlichia 
ewigii 
Amblyomma 
americanum 
Rhipicephalus 
sanguineus 
Dermacentor variabilis 
EUA, 
Camarões 
Neutrófilos 
Eosinófilos 
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A distribuição geográfica da EMC pelo sudeste da Ásia, África, Europa, América Central e América 
do Norte está relacionada com a ocorrência dos vetores.
 [53]
 A distribuição da doença coincide com a 
prevalência nessas áreas do vetor Rhipicephalus sanguineus, pelo que a maioria dos casos ocorre 
durante a primavera e o verão, alturas de temperaturas mais elevadas, onde o vetor se torna mais 
ativo e abundante, embora possam ser relatadas ocorrências durante todo o ano, devido à 
existência de infeção persistente. A espécie Ehrlichia canis é a mais estudada devido à sua 
importante patogenicidade mundial nos canídeos, cujos hospedeiros reservatório são o cão, a 
raposa, o chacal e o coiote. 
[56]
 Nos EUA, a bactéria Ehrlichia chaffeensis, agente etiológico da 
erliquiose monocitotrópica humana, infeta naturalmente os canídeos, tendo o veado de cauda 
branca (Odocoileus virginianus) como hospedeiro reservatório. Este veado é também o reservatório 
de Ehrlichia ewingii, agente da erliquiose granulocítica canina. Já a Ehrlichia ruminantium, agente 
etiológico da doença de Heartwater em ruminantes, foi detetada em canídeos no continente 
africano. 
[56,58] 
 
2.2. Microestrutura 
 
Os microrganismos da espécie Ehrlichia canis são parasitas intracelulares obrigatórios das células 
do sistema fagocitário mononuclear (macrófagos, monócitos). 
[58,59]
 No interior destas células 
hematopoiéticas a Ehrlichia canis pode encontrar-se isolada ou formando agrupamentos entre si, 
resultante da agregação de corpúsculos envolvidos por uma membrana firme, conferindo-lhes, 
microscopicamente, um aspeto de mórula (figura 3). 
[59] 
 
 
Figura 3: Imagem microscópica de mórulas (setas) de Ehrlichia canis no interior de um monócito. 
Esfregaço sanguíneo fixado na coloração de May-Grunwald-Giemsa (100x) (Adaptado de Dwight D. 
Bowman, 2014) 
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Numa mesma célula pode existir apenas uma mórula ou diversas mórulas, que permanecem no 
citoplasma celular até provocarem a lise da membrana celular, devido à sua expansão, libertando-
se para a corrente sanguínea. Este processo desde a formação da mórula até à lise celular demora, 
em média, três a quatro dias. 
[59,60]
 Microscopicamente, a mórula de Ehrlichia canis, 
maioritariamente encontrada em monócitos e macrófagos e em menor grau em linfócitos, contem 
diversas bactérias cercadas por um vacúolo envolto na membrana firme referida anteriormente, 
formando uma microcolónia de bactérias.
[61]
  
A Ehrlichia canis apresenta três fases evolutivas: corpo elementar, corpos iniciais e mórula. 
Microbiologicamente são organismos gram negativos, pleomórficos e com diâmetro entre 0,2-0,5 
μm, consoante a fase evolutiva em que se encontram. Ao entrar na circulação sanguínea a Ehrlichia 
canis é fagocitada pelos monócitos e macrófagos formando-se no citoplasma daquelas células 
vacúolos fagolisossomais, contendo cada um uma entidade da primeira fase evolutiva – um corpo 
elementar. Após a formação do vacúolo fagolisossomal o corpo elementar designa-se corpo inicial. 
Estes vacúolos fagolisossomais não se fundem entre si, mas após três a cinco dias de infeção, no 
interior de cada vacúolo, o corpo inicial de Ehrlichia canis sofre divisão binária, formando pequenos 
corpos iniciais aglomerados com cerca de 2.5 μm de diâmetro. Estes corpos iniciais vão crescendo 
e passados sete a doze dias desenvolvem-se as mórulas. A lise celular provocada pelo crescimento 
das mórulas provoca a libertação das mesmas para a corrente sanguínea, onde se fragmentam e 
dão origem a inúmeros novos corpos elementares que irão ser posteriormente fagocitados por 
outros monócitos e macrófagos, perpetuando a infeção e garantido a perpetuação do ciclo (figura 4). 
[54]
  
 
Figura 4: Ilustração gráfica da infeção de Ehrlichia canis em monócitos e macrófagos (Legenda: A- 
fagocitose de Ehrlichia canis, com presença dos corpos elementares; B - formação da vesícula 
fagocitária e corpos iniciais; C - multiplicação e formação das mórulas, com evasão ao sistema 
imunológico da célula hospedeira; D- lise celular e libertação de corpos elementares) (original) 
Genomicamente, esta bactéria é constituída por uma molécula de ácido desoxirribonucleico (ADN), 
mas no seu código genético não possui sequências genómicas para o desenvolvimento de alguns 
componentes celulares estruturais (como os peptidoglicanos e lipossacáridos). A ausência desses 
genes, faz com que Ehrlichia canis tenha desenvolvido estruturas proteicas na sua membrana 
celular externa, que são essenciais para que escape aos mecanismos de defesa imunológicos do 
hospedeiro. Estes componentes extracelulares impedem a fusão do fagossoma com o lisossoma e 
suspendem o mecanismo de apoptose, permitindo o mecanismo de evasão imunológica essencial à 
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perpetuação da infeção. 
[62]
 Um dos principais mecanismos de interação destas estruturas proteicas 
extracelulares prende-se com a inibição do metabolismo mitocondrial nas células hospedeiras: as 
proteínas bacterianas interagem com a permeabilidade da membrana da mitocôndria, modificando-a 
e levando a um estado de inatividade mitocondrial. A mitocôndria fica assim incapaz de despoletar 
os mecanismos de apoptose e de competir por nutrientes com a Ehrlichia canis. Estes mecanismos 
de controlo do sistema imunológico do hospedeiro permitem o desenvolvimento exponencial dos 
corpos elementares até à fase de mórula. 
[63] 
 
2.3. Hospedeiro invertebrado  
2.3.1. Riphicephalus sanguineus 
 
A Ehrlichia canis tem como principal vetor em Portugal a “carraça comum” ou “carraça vermelha” do 
cão, Riphicephalus sanguineus. Como o Rhipicephalus sanguineus também é transmissor de outros 
hemoparasitas, é relativamente frequente encontrar-se infeções mistas em cães, como a 
associação de Ehrlichia canis com Babesia canis.
 [63]
 Quanto à sua taxonomia, Riphicephalus 
sanguineus pertence ao Filo Arthropoda, Classe Arachnida, Ordem Ixodida, Família Ixodidae e 
Género Rhipicephalus.
[65]
 Como caraterísticas anatómicas, os exemplares de Rhipicephalus 
sanguineus têm a base do capítulo hexagonal, com olhos e festões e o escudo não é ornamentado 
(figura 5). 
[66] 
 
Figura 5: Formas imaturas e estados adultos de Rhipicephalus sanguineus. (Legenda: A- larva, 
barra 400 μm; B- ninfa, barra 0,5 mm; C- fêmea, barra 1mm; D- macho, barra 1mm) (Adaptado de 
Dantas-Torres, 2010) 
Os ixodídeos passam por quatro estágios evolutivos durante o seu ciclo de vida - ovo, larva, ninfa e 
adulto. Assim que a larva eclode do ovo realiza a primeira refeição no hospedeiro durante alguns 
dias, após a qual sofre ecside (processo de mudança do exosqueleto) para o próximo estágio 
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evolutivo, a ninfa. Nesta segunda fase, após uma nova alimentação por alguns dias no hospedeiro, 
realiza-se uma nova ecside, neste caso para o estágio adulto. Os ixodídeos adultos diferenciam-se 
sexualmente, realizam uma refeição de sangue no hospedeiro e copulam. Após a alimentação, a 
fêmea ingurgitada realiza uma única postura de ovos, morrendo de seguida. No caso do 
Rhipicephalus sanguineus, todas as fases da vida livre, tais como as ecsides e a postura dos ovos, 
realizam-se no ambiente. 
[67] 
O Rhipicephalus sanguineus, na sua classificação etológica, é designado como sendo endófilo e 
monotrópico. Endófilo pois está perfeitamente adaptado à vida no interior de edifícios, embora 
também possa sobreviver em ambiente exterior, principalmente se encontrar bons esconderijos. 
Monotrópico porque o hospedeiro é sempre da mesma espécie, ou seja, todos os estágios de 
desenvolvimento se alimentam em hospedeiros da mesma espécie (embora também se possa 
alimentar de hospedeiros que não pertençam à sua cadeia trófica natural e por isso de espécies 
diferentes da habitual). O seu ciclo de vida é de três hospedeiros, o que significa que cada fase da 
vida requer uma alimentação num hospedeiro e posterior ecside. Estas caraterísticas e formas de 
adaptabilidade ao ambiente demonstram que Rhipicephalus sanguineus é capaz de adotar 
diferentes estratégias de sobrevivência. 
[68] 
Para se alimentarem, as diferentes fases evolutivas de Rhipicephalus sanguineus, possuem uma 
produção salivar essencial para a fixação ao hospedeiro. Esse processo de fixação ocorre através 
do segmento distal dentado das quelíceras, que rasgam a pele permitindo que nela se introduza o 
hipostoma. Aproximadamente 10 minutos após a fixação, as glândulas salivares começam a 
segregar o cimento (líquido branco rico em lipoproteínas) que endurece, formando um tubo à volta 
dos apêndices. À medida que o ixodídeo se vai alimentando segrega saliva cujas moléculas são 
farmacologicamente muito ativas, neutralizando os mecanismos hemostáticos do hospedeiro, 
nomeadamente o espasmo vascular e a formação do rolhão plaquetário consequentes à lesão 
vascular no local da fixação do ixodídeo assim como a deposição de fibrina na região lesada. Em 
condições normais, aqueles mecanismos hemostáticos levariam à posterior formação de coágulo e 
reestruturação vascular da região, o que desta forma só acontecerá após a libertação do ixodídeo 
(no final da sua alimentação). Durante a alimentação, as formas de Ehrlichia canis disseminam-se 
do intestino para a glândula salivar e a secreção salivar contaminada com erlíquias é inoculada no 
local da picada e que serviu de alimentação no hospedeiro. Durante este processo de alimentação 
os ixodídeos infetam o hospedeiro. 
[66] 
O ciclo de vida inicia-se quando as larvas eclodem dos ovos e leva dois a três meses a completar-
se, o que é consideravelmente mais rápido do que outras espécies de ixodídeos. As larvas (com 
seis patas) alimentam-se dos hospedeiros durante uns dias, caindo e desenvolvendo-se em ninfas 
(oito patas). As ninfas alimentam-se do hospedeiro por aproximadamente uma semana, voltam ao 
solo e desenvolvem-se em fêmeas e machos adultos. As fêmeas são fertilizadas no hospedeiro e 
alimentam-se por mais uma a três semanas, altura pela qual ficam altamente ingurgitadas com 
sangue, retornando ao solo para depositarem entre 2000 a 4000 ovos, umas semanas mais tarde. 
Os ovos emergem do poro genital e acumulam-se à frente do ixodídeo e após a ovoposição a fêmea 
morre, repetindo-se o ciclo. 
[66,67] 
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Nos ixodídeos, a Ehrlichia canis tem transmissão transestadial, mas não transovárica, o que 
significa que a fêmea adulta não transmite a infeção para a descendência. As larvas e ninfas 
infetam-se durante as refeições num hospedeiro com fase aguda da doença, através da ingestão de 
monócitos e/ou macrófagos infetados, podendo todos os três estágios transmitir a doença (larva, 
ninfa e adulto). Os ixodídeos sobrevivem como adultos sem se alimentar durante 155 a 568 dias, 
podendo transmitir a infeção por até 155 dias após se tornarem infetados. 
[66,67] 
A figura 6 ilustra o ciclo de vida de Rhipicephalus sanguineus. 
 
 
 
                                                                                                                             
 
 
        
 
 
 
Figura 6: Ciclo de vida da “carraça comum do cão”, Rhipicephalus sanguineus. (Legenda: A – larvas 
de seis patas alimentam-se no cão por alguns dias após os quais caem ao solo; B – as larvas de 
seis patas mudam para a fase de ninfa de oito patas; C- as ninfas alimentam-se no cão por cerca de 
uma semana; D- as ninfas após a refeição, caem ao solo e mudam para adultos, machos e fêmeas; 
E- as fêmeas são fertilizadas no cão, alimentam-se durante uma a três semanas; F- a fêmea 
ingurgitada cai ao solo onde faz a ovopostura de cerca de 2000 a 4000 ovos) (Adaptado de Dwight 
D. Bowman, 2014) 
 
2.4. Hospedeiro Vertebrado  
2.4.1. Canis lupus familiaris 
 
Os hospedeiros vertebrados mais comuns são os da família Canidae, onde se incluem os cães, os 
coiotes, as raposas e os chacais. Os cães em áreas endémicas e aqueles que são transportados 
para estas regiões são naturalmente mais suscetíveis à doença, devido ao maior risco de exposição 
ao Rhipicephalus sanguineus infetado. A transmissão de Ehrlichia canis ocorre através da picada do 
ixodídeo, que inocula este agente no hospedeiro definitivo. Após a inoculação é transportado pelo 
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sangue e linfa, infetando monócitos em circulação e macrófagos, especialmente os do baço e 
fígado. Encontra-se também descrita a transmissão por transfusão de sangue, sendo por isso 
aconselhável realizar o seu despiste nos dadores. 
[69,70] 
 
2.5. Fisiopatogenia 
 
A patogenia da EMC compreende um período de incubação que varia entre oito a 20 dias, após o 
qual a doença evolui em três fases: aguda, subclínica e crónica. 
[71] 
 
2.4.1. Fase aguda e subclínica 
 
A fase aguda dura entre duas a quatro semanas, durante as quais o microrganismo entra na 
corrente sanguínea e linfática do hospedeiro vertebrado. O microrganismo infeta as células do 
sistema mononuclear e dissemina-se e replica-se para órgãos como o baço, fígado, linfonodos e 
pulmões. Após esta primeira fase, as células mononucleadas infetadas podem disseminar-se por 
vários outros órgãos e tecidos. O animal pode recuperar da fase aguda da infeção sem necessitar 
de tratamento, contudo os cães acometidos entram na subsequente fase subclínica em que são 
portadores inaparentes da infeção, em que não apresentam manifestações de sinais clínicos 
evidentes, apesar da presença de Erhlichia canis no organismo. Esta fase subclínica pode durar 
vários meses a anos. Os cães considerados imunocompetentes provavelmente eliminarão o 
parasita durante esta fase, no entanto, cães com resposta imune competente podem também 
subsequentemente, durante vários anos, desenvolver a forma crónica e severa da doença. 
[71] 
 
2.4.2. Fase crónica 
 
A fase crónica pode ou não instalar-se após a fase subclínica. Esta fase pode apresentar dois 
quadros típicos – fase crónica leve ou fase crónica severa. A fase crónica leve costuma ser 
responsiva ao tratamento, com quadro clínico ligeiro e não fatal, enquanto a fase crónica severa 
apresenta um quadro clínico bastante grave, frequentemente fatal, quando não tratada antecipada e 
devidamente. 
[71] 
Nem todos os animais infetados por Ehrlichia canis desenvolvem esta fase e as 
condições que levam ou não ao seu desenvolvimento não são evidentes, mas a eficiência da 
resposta imunitária do animal infetado parece ter importância fundamental. 
[71,72]  
Mesmo não havendo qualquer predisposição na idade, raça ou sexo para a EMC, considera-se que 
algumas raças podem ter uma predisposição no que se refere à evolução da doença.
 
Animais de 
raça Pastor Alemão tendem a desenvolver uma apresentação mais severa, devido à sua maior 
suscetibilidade à infeção do que outras raças, embora o motivo dessa suscetibilidade ainda não 
esteja definido. Esta raça tende a desenvolver a fase de infeção crónica severa, possivelmente 
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devido a uma fraca resposta celular imunomediada. 
[73]
 O Beagle tende a tornar-se portador crónico 
de Ehrlichia canis sofrendo depressões cíclicas e ligeiras na contagem de células sanguíneas. Já os 
cães sem raça definida parecem ter maior suscetibilidade à infeção.
 [69,70]
 Embora não seja 
frequente, a EMC provocada por Ehrlichia canis foi também já detetada em gatos e em humanos, 
pelo que o seu potencial zoonótico já foi questionado. 
[61] 
 
2.6. Sinais Clínicos 
 
Os cães infetados com Ehrlichia canis podem apresentar sintomatologia de severidade variada. 
Dependendo da fase da doença em que se encontram, o quadro clínico pode variar de muito 
intenso e severo até à inexistência de quaisquer sinais clínicos (assintomáticos). A gravidade da 
doença depende de diversos fatores como a virulência da estirpe de Ehrlichia canis envolvida, a 
capacidade imunológica ou a presença de outras doenças concomitantes, nomeadamente 
parasitoses provocadas por ixodídeos. Todavia, atualmente é mais aceite que a severidade da 
doença esteja primariamente relacionada com a resposta imunitária do hospedeiro e não com a 
estirpe envolvida. 
[74,76] 
Dependendo da fase em que se encontra a doença (aguda, subclínica ou crónica) assim divergem 
então os sinais clínicos. Embora estas fases possam ter alguma utilidade clínica como forma de 
abordagem ao paciente e de prognóstico, não é fácil estabelecer na realidade o início e duração de 
cada fase, pelo que o conhecimento dos sinais clínicos mais frequentes em cada uma delas torna-
se de suma relevância. Na fase aguda o quadro clínico é inespecífico e a gravidade dos sinais 
clínicos varia de ligeira a severa e potencialmente fatal. Incluem frequentemente anorexia, febre, 
depressão, letargia, perda de peso e taquipneia. Nesta fase, existe ocasionalmente maior tendência 
a hemorragias, que se manifestam sob a forma de equimoses e/ou petéquias na pele e mucosas e, 
casualmente, pode também ser observada epistáxis. Sinais menos frequentes incluem a secreção 
ocular e nasal serosa a mucopurulenta, diarreia, vómito, tosse, linfoadenomegália, sinais 
neurológicos, musculares, oculares, poliartrite e alopécia. No exame ecográfico encontra-se, em 
muitos casos, uma esplenomegália e hepatomegália, no entanto esta última é menos frequente. Na 
fase subclínica o animal permanece assintomático. 
[74,76,77] 
A fase crónica apresenta duas formas, como referido anteriormente. Consoante a forma 
desenvolvida, diferentes sinais clínicos aparecerão. Na fase crónica leve (não mielossupressiva) os 
sinais clínicos são vagos e por vezes semelhantes aos da fase aguda, prevalecendo a apatia, 
depressão e perda de peso. Já a fase crónica grave (mielossupressiva), carateriza-se por um 
quadro bastante mais complexo. Os pacientes evidenciam anemia, trombocitopenia, leucopenia, 
supressão medular, emaciação e hemorragias frequentes, edema periférico, especialmente nos 
membros posteriores e escroto, hipotermia, estomatite ulcerativa, poliúria e polidipsia, icterícia e 
piodermite. Ainda durante a fase crónica severa, é possível a ocorrência de infeções secundárias, 
como por exemplo, pneumonia intersticial e insuficiência renal. Podem também subsistir alterações 
 54 
 
na capacidade ou ciclo reprodutivo, incluindo prolongamento do corrimento sanguíneo no estro, 
infertilidade, aborto e morte neonatal. 
[77] 
A nível ocular as alterações são verificadas tanto na fase aguda como na crónica da EMC, entre os 
sinais mais observados encontra-se a uveíte bilateral ou unilateral, sendo principalmente descritos 
casos de uveíte anterior. Geralmente, quando ocorrem alterações oculares, estas são associadas a 
hiperémia conjuntival e episcleral, edema da córnea com consequente opacidade, miose, 
blefarospasmo, fotofobia, diminuição da pressão intraocular, hifema, hipópion, hiperpigmentação da 
íris e sinéquias posteriores. Como principal complicação secundária, nos casos de uveíte crónica, 
pode ocorrer glaucoma. As outras alterações comuns a nível ocular são sinais de patologia da 
retina, nomeadamente neurite do nervo ótico com edema do disco ótico, hemorragia, infiltrados 
perivasculares e descolamento de retina, podendo resultar em cegueira aguda, frequentemente 
devida a gamopatia monoclonal com síndrome de hiperviscosidade secundário. É também 
verificada conjuntivite, corrimento ocular, petéquias e equimoses na conjuntiva ou íris, úlceras da 
córnea, esclerite necrótica e diminuição da produção de lágrima. 
[75] 
Os sinais neuromusculares podem observar-se em ambas as fases, aguda e crónica, mas são mais 
frequentes na primeira. Estes sinais clínicos incluem convulsões, estupor, ataxia com disfunção do 
neurónio motor superior ou inferior, disfunção vestibular aguda central ou periférica, anisocoria, 
disfunção cerebelar, tremores de intenção, hiperestesia generalizada ou localizada, défices dos 
nervos cranianos e, em casos muito graves, coma. Embora menos frequentes, a polimiosite com 
tetraparésia, hiporreflexia e atrofia muscular também ocorrem. Secundariamente a poliartropatia, 
pode verificar-se claudicação com locomoção rígida, edema e dor articular, bem como relutância do 
animal ao se levantar, pois sente dor associada. 
[77] 
 
2.7. Alterações laboratoriais 
 
As alterações laboratoriais da EMC não são específicas, mas a sua associação aos outros métodos 
de diagnóstico e sinais clínicos podem ser sugestivas de infeção por Erhlichia canis. A 
trombocitopenia é a alteração hematológica mais comum e considerada a alteração hematológica 
caraterística de cães infetados por Erhlichia canis, surgindo em média 10 a 20 dias após a infeção. 
As outras alterações laboratoriais que se podem observar são a anemia normocítica normocrómica, 
neutropenia ou neutrofilia, linfopénia, monocitose, hiperproteinémia com hipergamaglobulinémia 
(geralmente policlonal), hipoalbuminémia, proteinúria, aumento das enzimas hepáticas e azotémia. 
[77,78] 
 
2.7.1. Alterações hematológicas 
 
As principais alterações hematológicas verificadas em pacientes com EMC são a trombocitopenia, 
leucopenia e anemia. 
[79]
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Na fase aguda da doença a trombocitopenia é a alteração mais evidente, envolvendo diversos 
mecanismos inflamatórios e imunológicos, que levam a um aumento do consumo de plaquetas 
devido a altos valores séricos de anticorpos IgG antiplaquetários, presentes no endotélio vascular 
inflamado.
[78]
 A presença de uma citoquina sérica - fator inibidor de migração plaquetária (FIMP), 
produzida por linfócitos aquando do contato com monócitos infetados, também é responsável por 
esta diminuição de plaquetas, pois intensifica o sequestro plaquetário e a sua migração, reduzindo-
as na circulação periférica. Além destes dois mecanismos, o tempo de semi-vida plaquetário 
também é diminuído devido ao sequestro esplénico. No entanto, a medula óssea responde a esta 
persistente trombocitopenia, uma vez que uma semana após a infeção pode notar-se um aumento 
dos megacariócitos.
[78,79]
 Durante esta fase aguda da doença a destruição imunomediada também 
apresenta relevância, sendo demonstrada pela presença de anticorpos anti-plaquetas no soro de 
cães experimentalmente infetados com Ehrlichia canis. Existem também evidências, segundo a 
bibliografia, de que a interação dos anticorpos anti-plaquetas com as glicoproteínas de membrana 
das plaquetas seja a causa das disfunções plaquetárias, nomeadamente da inibição da agregação 
plaquetária. 
[79] 
A anemia e a leucopenia estão relacionadas, no sentido em que o mecanismo imunológico indutor 
da leucopenia é o responsável pelo desenvolvimento da anemia normocítica normocrómica 
existente. Como resposta à deficiente eritropoiese da medula óssea, os eritrócitos são removidos da 
circulação pelos monócitos e macrófagos, sendo posteriormente lisados pelo sistema de 
complemento, devido a uma reação de hipersensibilidade do tipo II. A vasculite generalizada está 
associada à produção de interleucina-1 (IL-1), a qual provoca a marginalização e adesão dos 
leucócitos na parede celular, com maior acumulação de células no foco da inflamação e menor 
número em circulação. 
[80] 
Na fase subclínica o achado hematológico mais comum é também a trombocitopenia, justificado 
pela superprodução de anticorpos anti-plaquetas devido à persistente presença e proliferação de 
Ehrlichia canis. O aumento no tamanho das plaquetas nesta fase sugere que a medula óssea está 
ativa e a realizar corretamente trombocitopoiese. Nesta fase também se verifica uma ligeira 
neutropenia, no entanto, os cães não ficam leucopénicos ou intensamente neutropénicos. Estes 
achados sugerem que uma ligeira trombocitopenia e ligeira leucopenia podem sugerir a 
continuidade de variadas alterações patológicas, e que portanto, não devem ser menosprezadas, já 
que estes animais podem ser portadores subclínicos de Ehrlichia canis. 
[81] 
Além das alterações hematológicas já mencionadas para a fase aguda, a pancitopenia severa 
marca a fase crónica da doença, ocorrendo como resultado da hipocelularidade severa da medula 
óssea. A trombocitopenia é, como anteriormente referido, a alteração hematológica mais evidente 
da infeção por Erhlichia canis em cães. Contudo, a prevalência destes distúrbios hematológicos 
pode ser inconstante, podendo estar relacionados com o grau de eficiência da resposta imunitária 
do hospedeiro, patogenicidade do agente e da existência ou não de coinfeções com outros 
microrganismos. 
[82] 
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2.7.2. Alterações bioquímicas 
 
Os sinais bioquímicos mais frequentes em pacientes com EMC são hiperproteinémia, 
hiperglobulinémia e hipoalbuminémia. A hiperproteinémia resulta do aumento sérico das globulinas 
e dos anticorpos. 
[79]
 A hiperglobulinémia geralmente é policlonal mas também pode surgir 
hiperglobulinémia associada a gamopatias monoclonais. 
[83]
 Os casos de gamopatia monoclonal 
demonstram um pico nas proteínas IgG. Esta gamopatia, em associação com plasmocitose severa 
da medula óssea, pode levar a um diagnóstico errado de mieloma plasmocítico. Esta resposta 
humoral do sistema imunitário é exagerada e não protetora, uma vez que os anticorpos não 
representam qualquer papel no que toca à eliminação de Erhlichia canis. 
[72,79]
 A resposta humoral 
exacerbada está também associada às consequências mais graves da EMC crónica, como a 
síndrome de hiperviscosidade e a glomerulonefrite. A hipoalbuminémia ocorre em associação com 
uma nefropatia perdedora de proteína (síndrome nefrótico) ou associada a uma diminuição 
recíproca da albumina devido à hiperglobulinémia 
[83]
. Outros achados laboratoriais importantes 
incluem proteinúria e hematúria. Animais com EMC também apresentam, muitas vezes, aumento do 
tempo de coagulação (devido à trombocitopenia). 
[79]
  
A resposta humoral à infeção por Erhlichia canis resulta no desenvolvimento de anticorpos 
específicos, nomeadamente as imunoglobulinas A (IgA), as IgM e as IgG. O aumento da 
concentração de IgG a partir do 15º dia pós-infeção, assim como a circulação de imunocomplexos 
45 dias após a infeção, leva ao desenvolvimento de hiperglobulinémia. 
[79]
 Esta hiperglobulinémia 
pode levar ao aparecimento de síndrome de hiperviscosidade, caraterizado por sinais geralmente 
associados ao aumento da viscosidade do sangue. A hiperviscosidade sanguínea está geralmente 
associada a uma gamopatia monoclonal do tipo A (maior propensão para formação de dímeros), 
mas também pode ocorrer associada a IgG. As consequências estão associadas à diminuição do 
aporte sanguíneo aos tecidos e é responsável pelos sinais oftálmicos, neurológicos e cardíacos, por 
vezes presentes na EMC 
[84]
.  
Outras alterações bioquímicas incluem o aumento dos valores de alanina aminotransferase (ALT), 
da fosfatase alcalina (FAS), da ureia e da creatinina séricas, e proteinúria sem sedimento ativo, 
consistindo principalmente em albumina, aumento do rácio proteína/creatinina urinário e hematúria. 
[85] 
 
2.8. Diagnóstico 
 
O diagnóstico de EMC não é facilmente confirmado, pois não existe um único método ideal para o 
realizar e porque a infeção por Ehrlichia canis pode assemelhar-se a muitas outras infeções e 
condições não-infeciosas, devido à sua apresentação clínica variável. 
[86]
 O diagnóstico é alcançado 
com vários graus de certeza através da combinação de indicadores clínicos e hematológicos, 
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evidências serológicas e confirmação molecular. Os testes laboratoriais como a imunofluorescência 
indireta (IFI), testes imunoenzimáticos (ELISA), polimerase chain reaction (PCR) e immunoblotting, 
são testes que auxiliam na confirmação do diagnóstico. No entanto, o diagnóstico pode ser 
confirmado de forma mais direta, a partir da observação de esfregaços sanguíneos. 
[87]
 
 
2.8.1. Exame Físico 
 
O diagnóstico de EMC normalmente inicia-se com a avaliação clínica do paciente que pode 
apresentar febre e dor, através de um exame físico completo. Uma história pregressa de exposição 
a carraças e um hemograma que revele trombocitopenia permitem aumentar a suspeita de infeção. 
As doenças causadas por Ehrlichia canis fazem sempre parte do diagnóstico diferencial de casos 
onde se verifica poliartropatia de início agudo ou diátese hemorrágica, no entanto, estes achados 
são inespecíficos e inconsistentes. 
[87] 
Os principais sinais clínicos frequentemente observados, embora pouco específicos, incluem 
anorexia, apatia, vómito e desidratação. Sinais clínicos pouco habituais mas que podem também 
surgir em casos de hemoparasitoses incluem melena, petéquias e equimoses na extremidade do 
pavilhão auricular e mucosa oral, edema subcutâneo dos membros pélvicos, emagrecimento e 
linfadenomegália generalizada. 
[86,87] 
 
2.8.2. Esfregaço sanguíneo 
 
Embora a avaliação de esfregaços sanguíneos tenha uma sensibilidade baixa na deteção de 
infeção crónica por Ehrlichia canis, a sua observação durante a fase aguda da doença poderá, em 
alguns casos, permitir a confirmação de infeção com a vantagem do baixo custo associado.
[88]
 Esta 
baixa sensibilidade relaciona-se com a presença de formas parasitárias maioritariamente durante a 
fase aguda da doença, caraterizada pela multiplicação e disseminação nas células sanguíneas em 
circulação, com manifestação clínica da hemoparasitose. Além disso, o microrganismo encontra-se 
em pequeno número na circulação sanguínea e a proporção de células infetadas pode ser menor do 
que 1%. A parasitémia é baixa e intermitente nos animais assintomáticos ou com doença crónica, o 
que poderá determinar o insucesso desta técnica 
[77, 88,89] 
O diagnóstico de EMC é feito através da visualização da mórula intracitoplasmática de Ehrlichia 
canis a partir de esfregaços de sangue ou de punções aspirativas de linfonodos, baço, pulmão e, 
raramente, no líquido cefalorraquidiano (LCR). As mórulas também podem ser visualizadas no 
líquido sinovial.
[78,79]
 As três formas intracitoplasmáticas descritas (corpo elementar, corpo inicial e 
mórula) aparecem como inclusões basófilas, observáveis com corantes derivados do método 
Romanowsky.
[80]
 Estas inclusões podem ser confundidas com plaquetas, grânulos linfocíticos, 
corpos linfoglandulares e material nuclear fagocitado. Adicionalmente, as mórulas encontram-se 
geralmente em pequeno número e são transitórias, tendo sido verificadas em apenas 4% dos casos 
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com Ehrlichia canis. Assim, a pesquisa da mórula de Ehrlichia canis é muito difícil embora possa ser 
otimizada se o esfregaço for realizado do buffy coat ou de sangue colhido dos capilares do pavilhão 
auricular (feito a partir de sangue periférico).
[78]
 Esfregaços realizados a partir de sangue capilar 
podem ser benéficos na exibição das formas de Ehrlichia canis e normalmente contêm maior 
número de parasitas versus esfregaços realizados a partir de sangue de veia central, como a veia 
jugular. 
[90] 
 
2.8.3. Cultura in vitro de Ehrlichia canis 
 
O cultivo in vitro de Ehrlichia canis é uma outra alternativa de diagnóstico. Diversas linhagens 
celulares têm-se mostrado eficientes para o isolamento in vitro, nomeadamente o monócito primário 
canino de sangue periférico, o macrófago peritoneal canino, a célula endotelial humana, células 
macrofágicas de camundongos e células de linhagem originária de histiocitoma canino – H82. 
[91,92]
 
Este cultivo in vitro é um método sensível e definitivo na deteção de infeção aguda precoce e 
crónica, porém laboriosa e com resultados positivos a partir de 14 até 40 dias após cultivo, o que 
não a torna conveniente para o uso na rotina clínica. 
[92,93] 
 
2.8.4. Testes serológicos 
 
Os métodos serológicos são as provas mais comumente utilizadas para a confirmação do 
diagnóstico de EMC. Estes testes detetam os anticorpos reativos presentes no soro e não a 
presença do organismo em circulação, pelo que um título de anticorpos anti-Ehrlichia canis positivo 
confirma a exposição ao organismo mas não a presença de infeção. Neste contexto, o título positivo 
pode ser observado após eliminação do agente patogénico, podendo ocorrer tanto durante a fase 
subclínica da infeção como durante a fase ativa da infeção. Do mesmo modo, um título negativo não 
descarta a existência de infeção ou a possibilidade de doença devido ao atraso inerente na 
produção da resposta imunológica humoral de anticorpo face a uma infeção aguda, ou seja, em 
caso de infeções muito recentes a produção de anticorpos ainda não ocorreu pelo que não será 
detetada. 
[86,87]
 Para contornar este tipo de limitações, sempre que possível deve-se obter duas 
amostras para análise serológicas: uma na fase aguda e outra na fase de convalescença, com 
cerca de três semanas de intervalo. 
[94]
 Durante o período de incubação e na fase aguda da doença 
é improvável a deteção de anticorpos anti-Ehrlichia canis, no entanto, duas a quatro semanas após 
a infeção os anticorpos atingem níveis que permitem a sua deteção através de métodos serológicos. 
[77,95]
 Deste modo, na ausência de sinais clínicos compatíveis com EMC, um título positivo de 
anticorpos deve apenas ser considerado como sugestivo de uma infeção prévia e da existência de 
contato com o agente no passado, não devendo ser interpretado como um sinal de infeção atual. 
[87] 
Os anticorpos produzidos no decorrer da infeção e desenvolvimento da doença não conferem 
imunidade protetora e podem inclusivamente contribuir para a deterioração do estado de saúde do 
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hospedeiro. 
[96] As técnicas serológicas mais usadas para a pesquisa de anticorpos anti-Ehrlichia 
canis são a IFI e a ELISA. 
[87] 
 
2.8.4.1. Imunofluorescência Indireta (IFI) 
 
A Imunofluorescência é um dos métodos a que mais frequentemente se recorre para deteção de 
anticorpos. É o processo pelo qual fluorocromos são expostos a radiação ultra violeta (UV), luz 
violeta ou azul, para que se tornem fluorescentes ou para que emitam radiações na zona da luz 
visível. [97]  
A Imunofluorescência indireta (IFI) é usada na deteção de anticorpos no soro, após a exposição do 
indivíduo ao microrganismo e posterior resposta humoral à infeção.  A figura 7 ilustra a técnica de 
IFI: nesta técnica o antigénio (Ehrlichia canis no caso de EMC) está fixo a um poço (A), ao qual se 
junta o soro do indivíduo (cujos anticorpos específicos, se presentes, reagem com o antigénio - B). 
Posteriormente adiciona-se o soro anti-espécie (neste caso da EMC, anti-cão), que estará marcado 
com fluoresceína (C). A visualização ao microscópio de fluorescência é possível logo que os 
processos de incubação e lavagem sejam concluídos. À visualização microscópica a fluorescência 
revela a presença do anticorpo específico, para o antigénio testado (D) 
[97,98]
. A quantidade de 
anticorpos da amostra é determinada pela diluição limite e os resultados são dados sob a forma de 
títulos. Este limite ou limiar varia consoante o laboratório e os métodos utilizados. 
[99] 
 
 
 
 
 
Figura 7: Ilustração da técnica de imunofluorescência indireta (IFI) para deteção de anticorpos anti-
Ehrlichia canis (original). 
 
O teste de imunofluorescência indireta (IFI) é o mais utilizado na deteção de anticorpos anti-
Ehrlichia canis e é considerado o teste Gold standard na deteção da EMC. A propagação in vitro do 
agente patogénico em monócitos de cão, permitiu que estes viessem a funcionar como antigénio no 
teste IFI. O uso do teste IFI é um importante meio para confirmar a exposição de um animal a 
Ehrlichia canis, no entanto, é essencial ter a noção das suas limitações, pelo que algumas variáveis 
como o processo da doença, as reações cruzadas com outras espécies de Ehrlichia e a persistência 
de anticorpos mesmo após tratamento, devem ser consideradas. 
[98,99] 
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O teste de IFI é capaz de detetar anticorpos anti- Ehrlichia canis a partir do sétimo dias após 
infeção. Contudo, alguns animais tornam-se seropositivos apenas aos 28 dias pós-infeção. Assim, 
uma amostra colhida na fase aguda da infeção pode originar um resultado negativo, sendo 
recomendado proceder à análise de um título de convalescença duas a três semanas depois, 
demonstrando-se infeção ativa se houver aumento igual ou superior a quatro vezes o valor do 
primeiro título, e/ou realizar o serodiagnóstico para outros agentes infeciosos, uma vez que são 
frequentes as infeções concomitantes. Pode ainda verificar-se falsos negativos em casos agudos, 
quando o título de anticorpos é tão elevado que provoca uma obstrução à normal formação dos 
complexos antigénio-anticorpo (conhecido como efeito pró-zona).
[101]
 Na fase terminal da doença ou 
em animais severamente pancitopénicos, os títulos de anticorpos podem diminuir drasticamente. 
[96]
  
Devido às diferentes metodologias laboratoriais, não existe consenso quanto ao título mínimo de 
anticorpos que evidencie exposição ao agente patogénico, considerando-se geralmente um título ≥ 
40 ou ≥ 80. 
[100]
 Desta forma, as titulações de 1:40, ou superiores, são evidência de exposição ao 
agente. Dois resultados consecutivos, com duas semanas de intervalo, que demonstrem um 
aumento igual ou quatro vezes superior ao valor da primeira titulação, são indicativos de infeção 
ativa. Em animais não tratados, verifica-se um pico de anticorpos anti- Ehrlichia canis aos 80 dias 
pós-infeção.
[77]
 Geralmente, três a nove meses após a instituição do tratamento é verificada 
seronegatividade, embora alguns cães mantenham títulos persistentes e estáveis durante anos 
(sem que isso seja indicador de doença). É de salientar que o título de anticorpos não se 
correlaciona com a duração da infeção ou com a severidade da doença, apresentando bastante 
variabilidade individual. 
[102]
  
Em animais tratados, os títulos de anticorpos diminuem gradualmente e de forma lenta, tornando-se 
o animal negativo ao teste de IFI após 15 dias a 20 meses do início de tratamento, mesmo com a 
eliminação prévia do agente. Neste raciocínio, a principal desvantagem dos métodos serológicos é a 
incapacidade de distinguir uma infeção atual de uma exposição prévia. Para colmatar estas falhas 
poder-se-á, se assim se justificar, realizar este teste juntamente com técnicas de diagnóstico por 
testes moleculares, como PCR. 
[98,103] 
 
2.8.4.2. ELISA (Enzyme-Linked Immunosorbent Assay) 
 
O teste ELISA é outro método serológico possível para diagnóstico de EMC. Neste, faz-se a 
deteção de antigénio e anticorpos. O teste pode ser fornecido como kits com um standard e controlo 
internos, usualmente fáceis de utilizar. 
[104]
 Este teste envolve a ligação de enzimas, que são 
marcadas com antigénios ou a anticorpos. Dois métodos básicos são utilizados: o teste de ELISA 
direto e o teste de ELISA indireto. O teste de ELISA direto utiliza-se na deteção do antigénio e o 
indireto na deteção de anticorpos. A especificidade do teste ELISA indireto é idêntica à da IFI. 
[97,98] 
No caso dos testes rápidos de diagnóstico baseados em ELISA, disponíveis para utilização in situ 
nas clínicas e hospitais veterinários, a especificidade apresentada é elevada, variando entre 0,98-
1,00, conforme a marca do teste utilizado. Estes testes possuem sensibilidade para detetar 
 61 
 
titulações de 1:100 ou superiores. 
[105]
 A deteção de anticorpo através de ELISA permite identificar 
infeção específica de cada espécie de Ehrlichia spp., evitando as reações cruzadas observadas na 
IFI. 
[106]
 Contudo, a sensibilidade é baixa em animais com baixo título de anticorpos, mas elevada 
(entre 0,91-1,00) em amostras cuja IFI revelou títulos ≥ 320. 
[105] 
 
2.8.4.3. Immunoblotting- Western blotting  
 
Esta técnica serológica está atualmente disponível, todavia com aplicação na área da investigação, 
sem se mostrar benéfica para o uso na prática clínica diária. 
[97]
 O Western blotting é amplamente 
usado não só para identificação de proteínas por imunoafinidade e análise de respostas imunes, 
mas também como técnica interface genoma-proteoma. As técnicas de immunoblotting (onde o 
Western blotting se inclui) usam anticorpos (ou outros ligandos específicos) para identificar 
proteínas-alvo, que se pretendem identificar, de entre um número de outras variadas proteínas 
diferentes. 
[107]
 É um método usado para detetar proteínas envolvidas num homogeneizado (células 
bem trituradas) ou em extratos de tecido biológico, utilizando-se posteriormente a eletroforese em 
gel para separar as proteínas desnaturadas por massa. As proteínas são então transferidas do gel 
para uma membrana de nitrocelulose onde são expostas a uma sonda de anticorpos específicos à 
proteína-alvo. Como resultado, pode-se examinar a quantidade de proteína numa dada amostra. 
[97,107]
 Este procedimento demonstra a presença de proteínas comuns e específicas de diferentes 
estirpes de microrganismos, permitindo assim a sua distinção. 
[107]
 O immunoblotting pode também 
ser utilizado na deteção de respostas imunológicas, especificamente dirigidas a uma estirpe de um 
microrganismo. 
[97] 
A técnica começa com uma complexa mistura de antigénios que é separada, segundo o seu peso 
molecular, através de eletroforese em gel. As proteínas com capacidade antigénica são transferidas 
e imobilizadas numa membrana inerte (de nitrocelulose). Os locais de ligação de proteínas são 
então bloqueados e a membrana é coberta com anticorpos primários contra o antigénio. 
Seguidamente adicionam-se anticorpos marcados ligados a uma enzima que provocam a ligação 
assim que se junta o substrato. Esta precipitação permite a visualização de uma banda, cujo peso 
molecular será posteriormente determinado. 
[108] 
O Western blotting deteta anticorpos anti-Ehrlichia canis bastante precocemente, apenas dois a oito 
dias pós-exposição, pelo que apresenta esta vantagem em relação aos restantes testes serológicos. 
Este método consegue também distinguir Ehrlichia canis de outras espécies filogeneticamente 
próximas com Ehrlchia chaffeensis e Ehrlichia ewingii. 
[107,108] 
 
2.8.5. Testes moleculares 
Os testes moleculares incluem a reação em cadeia da polimerase (polimerase chain reaction – 
PCR). É uma técnica de diagnóstico rápida, sensível e específica que deteta a presença do ácido 
desoxirribonucleico (ADN) ou do ácido ribonucleico (ARN) do agente, permitindo o diagnóstico na 
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fase aguda e crónica da doença. Neste sentido, a técnica de PCR também é capaz de diferenciar as 
espécies de Ehrlichia, pela deteção de sequências específicas do ADN dos microrganismos 
pertencentes àquele género. Esta deteção é possível em sangue e outros tecidos orgânicos, quer 
no hospedeiro vertebrado quer no invertebrado. A técnica de PCR é particularmente útil na deteção 
da infeção em cães e gatos com parasitémia baixa e para a determinação da espécie de parasitas. 
[90] 
Esta técnica permite a síntese de grandes quantidades de fragmentos de ADN sem recorrer à 
clonagem.
[97]
 A chave deste processo é o uso de uma ADN polimerase termoestável, que 
permanece ativa durante os vários ciclos de aquecimento. Depois de amplificado o ADN é lido por 
eletroforese em gel. 
[108] 
As técnicas moleculares como a PCR devem ser utilizadas em conjunto com técnicas serológicas. 
Existem duas técnicas de PCR, a PCR convencional e a quantitativa (qPCR), em que ambas 
detetam a presença do parasita antes da seroconversão e indicam a presença de infeção ativa em 
vez de apenas exposição antiga. 
[95]
 A PCR convencional é menos sensível que a PCR em tempo 
real possuindo por isso maior propensão para falsos negativos. 
[109,95,110]
 A técnica qPCR revelou-se 
mais sensível que a PCR convencional e permite inclusive quantificar a carga parasitária, sendo um 
dos métodos mais utilizados na confirmação da infeção. 
[108,111]
 Um resultado PCR positivo confirma 
a infeção mas um resultado negativo não a exclui. 
[112] 
A técnica de PCR é um meio adequado para a deteção do ADN de Ehrlichia canis no soro mesmo 
antes da seroconversão, facilitando assim o diagnóstico prematuro da EMC. 
[96] 
 
2.9. Principais Diagnósticos Diferenciais 
 
A EMC é, tal como as restantes hemoparasitoses, uma patologia caraterizada pela inespecificidade 
dos sinais clínicos apresentados pelos pacientes, podendo-se por isso encontrar tais sinais em 
variadas outras afeções. Devido à semelhança nos quadros clínicos apresentados e/ou às idênticas 
alterações bioquímicas e analíticas apresentadas, existem algumas doenças a considerar como 
diagnósticos diferenciais desta hemoparasitose. Além das restantes hemoparasitoses transmitidas 
por ixodídeos (como a riquetsiose e babesiose), o mieloma múltiplo canino, o linfoma, a leucemia 
linfocítica crónica, o lupus eritematoso sistémico, a trompocitopénia imunomediada e a esgana 
canina são afeções a ter em consideração na altura de diagnosticar EMC.  
 
2.9.1. Mieloma múltiplo canino 
 
O mieloma múltiplo canino (MCC) é uma neoplasia rara com origem na medula óssea, derivada de 
linfócitos B (plasmócitos), representando 1% dos tumores malignos em cães. A etiologia do MMC 
não está esclarecida, mas acredita-se estar relacionada com infeções virais, imunoestimulação 
crónica, predisposição genética e exposição a agentes cancerígenos. Este tumor envolve 
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primariamente a medula óssea, embora possa originar-se em tecidos extramedulares.
[113]
 
Radiograficamente, o mieloma múltiplo é caraterizado por áreas osteolíticas bem definidas sem 
reação periosteal adjacente. 
[114]
  
 
2.9.2. Linfoma 
 
Os linfomas representam um grupo variado de neoplasias que resultam da alteração e proliferação 
malignas dos linfócitos em órgãos linfóides, tais como os linfonodos, baço e fígado. A apresentação 
clínica do linfoma é muito variável, dependendo da localização anatómica e da extensão do tumor. 
No entanto, o sinal clínico mais comum é a linfadenomegália generalizada. 
[115] 
 
2.9.3. Leucemia linfocítica crónica 
 
As leucemias são neoplasias malignas que se originam nas células precursoras hematopoéticas da 
medula óssea. A leucemia linfocítica crónica (LLC) é uma das principais formas clínica de leucemias 
linfoides, definida como a proliferação anormal de linfócitos morfologicamente maduros na medula 
óssea ou no sangue periférico. Na maioria dos casos de LLC os sinais são inespecíficos. 
[116] 
 
2.9.4. Lupus eritematoso sistémico 
 
O lupus eritematoso sistémico (LES) carateriza-se principalmente por uma reação de 
hipersensibilidade do tipo III, com principal formação de complexos imunes e de autoanticorpos 
contra o ADN e antigénios nucleares celulares do próprio animal. A deposição dos imunocomplexos 
nos diferentes órgãos é o acontecimento responsável pela sintomatologia, sendo mais 
frequentemente afetados os rins, a pele e as articulações e existindo normalmente períodos de 
remissão e períodos em que a doença está mais ativa. As manifestações clínicas e laboratoriais de 
LES são diversas e a frequência com que aparecem bastante variadas, mas carateriza-se 
principalmente por alterações hematológicas como anemia hemolítica e trombocitopenia. O paciente 
típico com LES tem cerca de 5 anos de idade e existem algumas raças com maior predisposição 
para a doença, como o Pastor Alemão, o Pastor de Shetland, o Galgo Afegão e o Beagle, entre 
outros. 
[117]
 
 
2.9.5. Trombocitopénia imunomediada 
 
A trombocitopenia imunomediada é uma alteração hematológica caraterizada pela diminuição do 
número de plaquetas circulantes no sangue devido à destruição destas pelo sistema imune. A causa 
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pode ser primária, por destruição autoimune das plaquetas, ou secundária, como doenças 
bacterianas, virais, neoplasias, doenças sistémicas ou exposição a drogas que induzem à 
destruição imunomediada de plaquetas. Os animais apresentam petéquias, equimoses e 
hematomas na pele e mucosas, hemorragia gengival, melena, epistáxis e descarga hemorrágica 
vaginal. 
[118] 
 
2.9.6. Esgana Canina 
 
A esgana canina é uma doença viral altamente contagiosa, responsável por elevadas taxas de 
mortalidade em cães um pouco por todo o mundo. A doença é provocada pelo vírus da esgana 
canina (CDV), que pertence ao género Morbilivirus. Os sinais clínicos manifestados com maior 
frequência têm origem respiratória, gastrointestinal, dérmica e nervosa. Inicialmente, o animal 
afetado apresenta febre que nem sempre é detetada, três a seis dias após infeção - febre difásica e 
mal-estar generalizado são muitas vezes associados a virémia. Outros sinais comuns incluem 
apatia, perda de apetite e infeção do trato respiratório superior. Os sinais neurológicos, que variam 
de acordo com as áreas do sistema nervoso central envolvidas, podem coincidir com os sinais 
sistémicos, mas geralmente iniciam-se uma a três semanas após recuperação destes sinais e são 
tipicamente progressivos. 
[119] 
 
2.9.7. Outras hemoparasitoses 
 
O diagnóstico diferencial de outras hemoparasitoses é essencial, até para despiste de possíveis 
coinfecções. Dentre estas, principal destaque para a babesiose e riquetsiose pois possuem alguma 
semelhança clínica com a erliquiose. A ocorrência de episódios de epistáxis na fase crónica da 
doença podem levar a confusão com Leishmaniose, devendo-se pesquisar formas de Leishmania 
em esfregaços ganglionares ou em esfregaços obtidos de punção de medula óssea, para despiste 
da doença. 
[120]
 
 
2.10. Profilaxia 
 
Não existe de momento uma vacina para a prevenção da EMC contudo já se estudou a eficácia de 
uma vacina elaborada com base numa estirpe de Erhlichia canis atenuada, embora ainda sem 
sucesso comprovado. 
[121] 
O controlo das hemoparasitoses caninas pode fazer-se, em alguns casos, por vacinação e/ou por 
administração de fármacos profilaticamente (tal como acontece na Leishmaniose). Contudo, a 
prevenção das doenças caninas transmitidas por vetores passa, obrigatoriamente, pelo controlo dos 
vetores das diferentes parasitoses, sendo o ponto mais importante de todas as medidas profiláticas. 
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No que respeita à EMC são os ixodídeos os vetores, pelo que impedir a interação ixodídeo-cão será 
o objetivo primordial. 
[123] 
Existem diversos produtos atualmente disponíveis em Medicina Veterinária para o controlo dos 
ixodídeos, contudo é importante ter em consideração que devido às caraterísticas biológicas dos 
seus ciclos de vida, apenas cinco por cento dos ixodídeos se encontram efetivamente no cão, e que 
os restantes 95% se distribuem pelo meio ambiente. Assim, a estratégia de controlo deve 
contemplar o animal e sempre o ambiente em que este se insere, pelo que medidas de controlo que 
foquem apenas um destes elementos (animal/ambiente) serão insuficientes. 
[123] 
A escolha do melhor produto está relacionada com as condições em que os animais vivem, as 
atividades que estes desenvolvem e as possíveis deslocações a zonas endémicas ou não 
endémicas e o contato frequente, ou não, com outros animais. 
[124,125]
 A frequência da aplicação de 
produtos disponíveis depende do grau de infestação pelos ixodídeos e da duração dos efeitos 
residuais dos próprios princípios ativos, devendo sempre ser respeitadas as indicações 
mencionadas pelo fabricante para cada produto. 
[119]
 Em zonas endémicas o tratamento de cadelas 
com ectoparasitas, antes da reprodução, é aconselhável para prevenir infeções congénitas 
provocadas por agentes das hemoparasitoses transmitidas por vetores. 
[125] 
Muito por causa das alterações climáticas atuais, a ausência de sazonalidade dos vetores 
artrópodes (e em especial dos ixodídeos) é cada vez mais uma realidade. Deste modo, é 
aconselhável a aplicação de medidas profiláticas durante todo o ano. Atualmente, os produtos 
disponíveis apresentam cada vez mais um espetro de ação mais abrangente e duradouro, 
caraterísticas já apostadas pela indústria farmacêutica como forma de contrabalançar possíveis 
falhas na aplicação dos produtos por parte dos proprietários dos animais. 
[124] 
 
2.10.1. Controlo químico de ixodídeos 
 
Os produtos existentes atualmente em medicina veterinária são dotados de ação repelente e/ou 
acaricida, com diferentes composições e formas de aplicação. Podem ser aplicados sob a forma de 
pó, unção punctiforme (spot-on), unção contínua (pour-on), pulverização (spray) e coleiras 
impregnadas. 
[126,127] 
Acaricidas em spot-on, spray ou em coleira são as medidas preventivas mais 
eficientes no controlo de ixodideos.
[128]
 Estes podem veicular diferentes substâncias como amitraz, 
fipronil, permetrinas ou piriprol, que atuam interferindo com a função neurológica dos ixodídeos em 
24 a 48 horas. É de notar que estes produtos não impedem a fixação do ixodídeo, mas provocam a 
sua queda do hospedeiro mais precocemente, pelo que nem sempre são totalmente eficazes no 
impedimento de transmissão de agentes patogénicos. 
[67,129]
 As permetrinas atuam também como 
agentes repelentes e o uso de acaricidas geralmente é eficiente na eliminação e prevenção de 
infeções por ixodídeos durante um determinado período de tempo. 
[129] 
O princípio ativo afoxolaner (Nexgard®) apresenta uma eficácia perto dos 100% no controlo de 
infestações por pulgas e carraças dos géneros Ixodes, Dermacentor e Rhipicephalus, 
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interrompendo a transmissão de agentes patogénicos entre animais infetados. 
[122,131,133]
 Além da 
sua eficácia acaricida contra as principais espécies de ixodídeos distribuídas pela Europa, previne 
reinfestações durante os 28 dias seguintes ao tratamento. A sua fórmula de apresentação é em 
comprimidos, sendo administrado oralmente. 
[130] 
O princípio ativo fluralaner (Bravecto®), também em comprimidos, é um potente acaricida e 
inseticida com eficácia contra pulgas e carraças durante 12 semanas após uma única administração 
oral. 
[133] 
Outras apresentações como coleiras impregnadas com 10% de imidaclopride e 4,5% de 
flumetrina (Seresto®) são um dos produtos com a ação mais duradoura, estimada em oito meses. 
Estas demonstraram uma eficaz ação antiparasitária para pulgas e carraças e contra as picadas de 
insetos e mosquitos, com uma elevada eficácia (perto dos 100%).
[125]
 Já as coleiras impregnadas 
com 4% deltametrina (Scalibor®), renovadas a cada cinco a seis meses, demonstraram uma 
proteção a rondar os 90% contra as picadas de insetos flebótomos.
[125]
 O uso concomitante de 
coleira impregnada com deltametrina (Scalibor®) e a administração de um comprimido de fluralaner 
(Bravecto®) na prevenção de ectoparasitas é bem tolerado e proporciona uma excelente proteção 
individual.
[134,136]
  
No que respeita ao controlo químico do ambiente, este só pode ser efetivo se for limitado a uma 
área restrita. 
[123]
 Alguns acaricidas como carbaryl, propoxur e deltametrinas podem ser utilizados 
como pesticidas ambientais, embora apresentem a desvantagem da possível contaminação de 
cursos de água e áreas adjacentes.
[136] 
 
2.10.2. Controlo não químico de ixodídeos 
 
O controlo não químico deve ser associado ao químico, podendo ser mecânico ou biológico. 
[123] 
O controlo biológico de ixodídeos pode ser feito com recurso a fungos (Beauveria bassiana e 
Metarhizium anisopliae) e a nemátodes.
[137,138]
 No que respeita ao controlo não químico do 
ambiente, fendas que possam existir em muros ou paredes devem ser seladas, pois alguns 
ixodídeos têm um comportamento endófilo como no caso do Rhipicephalus sanguineus. Quanto à 
vegetação, esta deve ser mantida o menos abundante possível, com cortes recorrentes para evitar 
locais ideias à proliferação dos ixodídeos.
[123]
  
O controlo mecânico é feito pela remoção dos ixodídeos presentes no pêlo ou agarrados à pele do 
cão. Apesar da eficácia dos produtos mencionados, é importante não esquecer que não são 
infalíveis, pelo que considera-se pertinente a inspeção diária dos animais para pesquisa de 
ectoparasitas e a sua remoção imediata. 
[123,139,140]
 Para isto o proprietário deve escovar 
regularmente o cão e remover ixodídeos que estejam já fixos no animal. 
[67]
 A remoção dos 
ixodídeos deve ser realizada o mais rapidamente possível dado que o risco de transmissão de 
infeções aumenta significativamente com o tempo de fixação. Embora não exista um consenso 
acerca da melhor forma de remover os ixodídeos, qualquer que seja o método utilizado, deve-se 
evitar o esmagamento do artrópode, podendo esta regurgitar através da zona de fixação e aumentar 
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o risco de transmissão de doenças. A maioria dos métodos recomendam a extração manual com 
pinças apropriadas, em que se seguram as peças bucais da carraça o mais perto possível da pele, 
puxando gentil, firme e continuadamente, até se observar o destacamento da carraça intacta. 
[139] 
 
2.10.3. Vacinação contra Rhipicephalus sanguineus 
 
Várias estratégias de vacinação têm sido propostas para o controlo de ixodídeos, no entanto só a 
vacina contra Rhipicephalus sanguineus demonstrou eficácia e apenas com efeito na redução do 
tempo de ligação no hospedeiro e nas taxas de fecundidade. 
[67]
 Contudo num futuro próximo estas 
vacinas podem a vir a desempenhar um papel muito importante no controlo destes vetores.
[141] 
 
2.11. Tratamento 
 
Embora a terapêutica para EMC seja indicada e muitas vezes apresente sucesso quando 
corretamente aplicada e com a devida antecedência, é importante salientar que animais tratados 
corretamente podem mesmo assim permanecer infetados com Erhlichia canis 
[78,142]
. Um animal 
pode ser considerado livre da doença quando se observa recuperação clínica e melhoria das 
alterações hematológicas e bioquímicas com resolução da hiperproteinémia, 
[143]
 podendo no 
entanto permanecer infetado. Além dos princípios terapêuticos a seguir apresentados, em animais 
desidratados deve instituir-se sempre um protocolo de fluidoterapia e nos animais severamente 
anémicos, sempre que possível, é importante proceder-se a transfusão sanguínea e é indicado o 
uso de estimulantes do apetite, como vitaminas do complexo B ou diazepam (0,1-0,4 mg/kg) para 
auxiliar a recuperação. 
[78] 
A instituição da terapêutica é aconselhada em animais na fase aguda e na fase crónica da doença, 
ou seja, sempre que manifestarem sinais clínicos. Neste contexto, o tratamento de pacientes na 
fase subclínica (seropositivos assintomáticos) é controverso. Por um lado, estes podem servir de 
reservatório para o agente etiológico e há a possibilidade de progredirem para a fase crónica da 
doença, e por outro o tratamento indiscriminado destes animais pode resultar teoricamente em 
desenvolvimento de resistências aos antibióticos utilizados, nomeadamente as tetraciclinas, embora 
esta resistência ainda não tenha sido relatada. 
[78] 
 
2.11.1. Antibioterapia 
 
A EMC pode ser tratada com recurso a antibióticos da família das tetraciclinas e com cloranfenicol. 
Se a resposta às tetraciclinas for baixa, a probabilidade de existirem doenças concomitantes é 
elevada. A doxiciclina (10 mg/kg, PO, SID a BID, durante 28 dias) e a minociclina (10 mg/kg, PO, 
BID, durante 28 dias) são utilizadas com maior frequência do que a tetraciclina (22 mg/kg, PO, TID, 
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durante 28 dias) ou a oxitetraciclina (25 mg/kg, PO, TID, durante 28 dias), por serem lipossolúveis, 
permitindo uma boa capacidade de penetração intracelular. 
[56] 
Embora o modo de administração seja frequentemente por via oral, em casos que essa via seja 
contra-indicada, como por exemplo, na existência de sintomatologia gastrointestinal ou neurológica, 
a doxiciclina, minociclina ou oxitetraciclina podem ser administradas por via endovenosa. A 
oxitetraciclina pode também ser administrada por via intramuscular. 
[56]
 Contudo, a administração 
endovenosa de tetraciclinas é frequentemente associada a tromboflebite, especialmente quando as 
formas lipossolúveis estão envolvidas. Adicionalmente, a minociclina endovenosa deve ser 
administrada de forma lenta, para evitar provocar hipotensão, choque e urticária em cães (podendo 
verificar-se em casos de administrações rápidas deste fármaco). Em alguns animais, em sequência 
de doses endovenosas de minociclina, pode ocorrer ainda anemia e aumento da atividade da 
enzima hepática alanina aminotransferase (ALT). A administração intramuscular de tetraciclinas é, 
por si só, dolorosa e irritante para os animais, pelo que a administração lenta é aconselhável. 
[144] 
A doxiciclina é o princípio ativo de eleição a administrar durante, pelo menos, quatro semanas, pois 
apresenta, em particular, uma excelente penetração na barreira hematoencefálica e maior tempo de 
semi-vida que os restantes princípios ativos referidos.
[108]
 A utilização do cloranfenicol (na dose 15-
25 mg/kg, PO, TID) durante 28 dias é recomendada em casos de infeções persistentes após 
tentativa fracassada de terapêutica com tetraciclinas, sendo por isso usado como recurso. 
[56]
  
A instituição da antibioterapia geralmente proporciona uma melhoria clínica evidente nas primeiras 
24-48 horas durante a fase aguda e subclínica. No entanto, na maioria dos casos, a eliminação total 
do parasita pode não ser conseguida, permanecendo o animal infetado embora assintomático. 
[78]
 O 
tratamento do animal na fase crónica é complexo e geralmente não responde tão bem à 
antibioterapia devido às alterações sistémicas e à grave hipoplasia da medula óssea. 
[109, 145] 
Apesar 
da administração de dipropionato de imidocarb estar descrita e se demonstrar eficaz na eliminação 
de Ehrlichia canis, a sua eficácia não é tão boa como a da doxiciclina: os resultados da eletroforese 
de proteínas e da contagem plaquetária demoram mais tempo a regressar aos valores normais 
quando se administra o dipropionato de imidocarb do que um protocolo que utilize apenas 
doxiciclina.
[78]
 O tratamento com recurso a quinolonas não é benéfico em infeções por Ehrlichia 
canis devido à existência de resistências naturais desta bactéria. 
[146] 
Segundo Eddlestone et al, no ano de 2007 foi realizado um estudo com infeção experimental de 
canídeos com Ehrlichia canis, para avaliar a eficácia da doxiciclina na eliminação da infeção 
subclínica e crónica. Neste estudo, e segundo o mesmo autor, foi verificada a recuperação da 
trombocitopénia e eliminação do agente no sangue, medula óssea, baço, fígado e pulmões de todos 
os canídeos tratados com doxiciclina, através da avaliação de resultados obtidos por PCR.
[148]
 
Paralelamente foi realizado outro estudo com canídeos infetados com Ehrlichia canis, mas neste 
caso a infeção ocorreu naturalmente por ixodídeos. Os cães foram tratados na fase subclínica 
também com doxiciclina, mas apenas durante duas semanas. Após o tratamento todos os animais 
permaneceram PCR positivos em amostras do buffy coat, sendo igualmente capazes de infetar 
ninfas de Rhipicephalus sanguineus, infeção que permaneceu na fase adulta dos ixodídeos. 
[147]
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Adicionalmente, foi sugerida a redução da duração do tratamento para 16 dias, na fase aguda da 
infeção, uma vez que não foi detetado ADN de Ehrlichia canis em nenhum dos quatro animais 
experimentalmente infetados, após este período de tratamento. 
[147] Os resultados deste estudo com 
cães tratados com doxiciclina, na fase subclínica, sustentou argumentos para a redução da duração 
do tratamento para 16 dias. Esses argumentos incluem a diminuição dos custos associados à 
terapêutica, a probabilidade de redução de possíveis efeitos secundários e o risco de criar 
resistências ao antibiótico. Contudo, e devido à dificuldade de distinção clínica entre infeção aguda 
e crónica em infeções naturais de EMC, o tratamento atualmente recomendado tem a duração de 
28 dias. 
[109] 
 
2.11.2. Glucocorticóides 
 
Os glucocorticosteroides, tal como a prednisolona, são uma opção no tratamento de EMC quando 
existe o desenvolvimento de complicações imunomediadas, tais como: anemia hemolítica 
imunomediada, trombocitopénia, uveíte, glomerulonefrite, vasculite e poliartrite. 
[78] 
 A utilização de 
glucocorticóides em doses imunossupressoras, como prednisolona a 2 mg/kg, durante dois a sete 
dias pode ainda ser benéfica e é aconselhada no período inicial do tratamento, em presença de 
trombocitopenia severa, devido ao caráter parcialmente imunomediado que esta adquire. 
[78, 140] 
 
2.11.3. Monitorização terapêutica 
 
Devido à possibilidade de infeção persistente, a monitorização da resposta ao tratamento na EMC é 
muito importante. Para tal, a contagem plaquetária é um bom indicador de recuperação clínica em 
infeções por Ehrlichia canis, sendo a resolução da trombocitopénia o acontecimento mais rápido, 
podendo ocorrer entre 7-10 dias pós-tratamento. Geralmente, a contagem plaquetária atinge valores 
normais aos 14 dias (referência 175 – 500 K/uL). Estes valores devem ser reavaliados entre um a 
três meses após o fim do tratamento. Em alguns casos a trombocitopénia pode persistir por mais 
tempo, podendo demorar meses a um ano a resolver totalmente. 
[149]
  
As técnicas serológicas não são adequadas para monitorizar o tratamento, pois os níveis de 
anticorpos podem permanecer elevados mais de 11 meses após eliminação do parasita. Para 
distinguir entre cães tratados (efetivamente livres de infeção) e cães com infeção persistente, nos 
animais cujos sinais clínicos e laboratoriais foram resolvidos, mas que apresentam permanência de 
elevados títulos de anticorpos após o tratamento, pode ser realizada uma análise por PCR. 
[78] 
Neste 
caso a amostra deve ser colhida duas semanas após o final da antibioterapia. Devido à 
possibilidade de sequestro no baço é mais fidedigno submeter uma amostra de punção esplénica. 
Todavia, há a possibilidade de resultados positivos em amostras esplénicas se deverem a ADN de 
organismos não viáveis e por isso não representarem infeção ativa. No entanto, o ADN de Ehrlichia 
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canis poderá deixar de ser totalmente detetado quando o animal é submetido a um esquema de 
antibioterapia. 
[78,143] 
 
2.12. Necrópsia 
 
A necrópsia nem sempre é realizada na prática veterinária, mas as lesões patológicas encontradas 
podem sugerir a infeção por hemoparasitas. Os achados patológicos mais comuns durante a 
necrópsia de cães com EMC incluem hemorragias petequiais e equimoses no tecido subcutâneo e 
em órgãos variados, tanto na serosa como na mucosa, nomeadamente nos pulmões, coração, trato 
gastrointestinal e urogenital (embora a distribuição, número e severidade das hemorragias seja 
variável). Frequentemente também se verificam alterações macroscópicas como a esplenomegália, 
hepatomegália, linfoadenomegália generalizada com especial aumento das linfonodos mesentéricos 
e edema dos membros posteriores e anteriores. 
[53]
  
Segundo Tilley et al (2003), alguns cães também apresentam hemorragias difusas ou petequiais na 
mucosa conjuntival, dermatites (principalmente evidentes nos membros), emaciação, hemorragias 
nas articulações do carpo e, ocasionalmente, amígdalas aumentadas e hemorragias petequiais na 
próstata, testículos, epidídimo e pénis. Também podem ser encontrados alguns casos de edema 
pulmonar, ulcerações e erosões bucais, ascite e hidrotórax. 
[150]
 Os rins podem apresentar 
hemorragias subcapsulares e focais perto da junção córtico-medular; nos pulmões, no coração e na 
cavidade torácica podem ser observadas áreas de hemorragias focais e está descrito, em alguns 
cães, a presença de hemorragia craniana. 
[151] 
Já na avaliação microscópica, os achados mais frequentes são o infiltrado de células do sistema 
reiculoendotelial e a plasmocitose generalizada em vários órgãos e tecidos (tais como sistema 
nervoso, pulmões, fígado, rins e tecido linfoide). Estas infiltrações celulares conjuntamente com a 
proliferação linfocítica modificam a arquitetura microscópia dos órgãos, sendo o baço um dos mais 
afetados. 
[151] 
 
2.13. Potencial Zoonótico 
 
No ano de 1996 foi isolado de um homem na Venezuela uma estirpe de Ehrlichia canis, sugerindo 
um possível potencial zoonótico desta bactéria. No entanto, apesar de já ter sido isolada num 
humano na Venezuela e na ausência de casos semelhantes, não se considera relevante o seu 
potencial zoonótico pelo que Ehrlichia canis não é considerada um agente zoonótico. 
[88,109,152] 
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2.14. Prognóstico  
 
O prognóstico da EMC dependerá da fase e da severidade da doença, podendo variar de favorável 
a reservado. Quando há complicações secundárias ou quando os sinais clínicos são muito severos 
(como os verificados na fase crónica severa), o prognóstico é bastante reservado. Na fase aguda o 
prognóstico é muito favorável desde que tomadas as medidas terapêuticas apropriadas, já 
anteriormente referidas. Por outro lado, na fase subclínica, o prognóstico poderá ser favorável ou 
não, já que afeta cães assintomáticos ou com risco de desenvolverem a fase crónica da doença. 
[153] 
Em qualquer das fases, quanto mais precocemente for iniciada a terapêutica, mais favorável será o 
prognóstico e a posterior recuperação do animal. Na maioria dos cães com EMC, em fase aguda ou 
numa fase crónica ligeira, ocorre geralmente uma recuperação clínica notável entre 24-48 horas 
após o início do tratamento com tetraciclinas. Nos pacientes com sintomatologia neurológica, 
presentes muitas vezes na fase crónica severa, o tratamento pode ser menos eficaz, sendo possível 
uma recuperação mais demorada e a ocorrência de alterações neurológicas irreversíveis. O 
prognóstico na forma crónica e severa da doença é grave, podendo ser difícil resolver as alterações 
inflamatórias sistémicas ou a mielossupressão que entretanto se tenha instalado. 
[153,154]  A morte 
pode ocorrer devido a infeções secundárias, hemorragias incontroláveis ou secundariamente a 
qualquer outra complicação que se instale. Assim, é imprescindível identificar a doença antes que 
os animais entrem nesta fase crónica severa. 
[153] 
 
2.15. Anemia Hemolítica Imunomediada – uma complicação frequente 
 
A anemia hemolítica imunomediada (AHIM) é uma das complicações frequentes da infeção com 
Ehrlichia canis e cuja progressão pode ser fatal. O caso relatado nesta monografia representa uma 
destas complicações, pelo que de seguida se apresenta uma pequena revisão bibliográfica sobre o 
tema. Uma das complicações possíveis da infeção por Ehrlichia canis prende-se com a resposta 
imunitária exacerbada à presença do parasita, podendo levar a um descontrolo do sistema 
imunitário do hospedeiro, que acaba por reagir de forma exagerada e descontrolada. A AHIM pode 
resultar dessa resposta, sendo definida como uma redução do número de eritrócitos, em 
decorrência da destruição por imunoglobulinas (IgM e IgG) pelo sistema complemento ou pela 
remoção promovida pelo sistema monocítico fagocitário. Na AHIM ocorre a destruição 
imunomediada dos eritrócitos o que resulta numa diminuição acentuada do volume globular (VG). 
[155] 
 
2.15.1. Etiologia 
 
A AHIM pode ocorrer como um evento primário (de causa idiopática) ou ser secundária a uma 
variedade de eventos que a desencadeiam, incluindo administração de fármacos, vacinações, 
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transfusões sanguíneas, neoplasias e doenças infeciosas (a exemplo infeção por Ehrlichia canis). 
De acordo com Wilkerson et al (2000), as frequências relativas da AHIM primária e secundária 
encontradas na prática clínica são de 43% e 75%, respetivamente. 
[156]
 
 
- AHIM primária e AHIM secundária 
 
Cerca de um terço dos casos de AHIM primária encontram-se associados a outras alterações 
imunológicas, como o lúpus eritematoso sistémico ou a trombocitopenia imunomediada. O início da 
AHIM primária pode estar associado a um episódio de stress, desenvolvendo-se no entanto sem 
qualquer causa predisponente. 
[155] 
A AHIM secundária é causada por uma resposta imunológica contra antigénios externos, que ao se 
associarem à membrana eritrocitária normal, modificam-na. 
[155]
 No caso de ser secundária a 
Ehrlichia canis é a própria bactéria que provoca a reação imunitária exacerbada, pois a alteração e 
destruição membranar eritrocitárias provocadas pelo agente fazem com que algumas proteínas da 
membrana do eritrócito passem a ser interpretadas como antigénios externos pelo sistema 
imunitário do hospedeiro. Das doenças infeciosas relacionadas ao desenvolvimento da AHIM nos 
cães, a infeção por Ehrlichia canis é uma das mais frequentes. 
[157]
 
 
2.15.2. Imunopatogénese 
A AHIM é considerada predominantemente uma reação de hipersensibilidade do tipo II (citotóxica), 
em que anticorpos anti-eritrocitários (IgG, IgM e IgA) atacam direta ou indiretamente vários 
componentes da membrana dos eritrócitos, levando a uma destruição prematura destas células 
sanguíneas. 
[155] 
Diversas alterações ocorrem no funcionamento normal do sistema imunitário, sendo 
responsáveis pela imunopatogénese da AHIM. A perda de autotolerância é o primeiro evento que 
ocorre para que componentes da membrana eritrocitária sejam reconhecidos como estranhos. A 
partir deste momento, epitopos de auto-antigénios eritrocitários são apresentados às células 
apresentadoras de antigénios, que libertam as citoquinas e ativam linfócitos. Os linfócitos B são 
assim ativados, iniciando uma proliferação clonal e diferenciando-se em plasmócitos, que sintetizam 
os auto-anticorpos. As principais imunoglobulinas envolvidas na AHIM em cães são a IgG, IgM) e a 
IgA. 
[158]
  
Os mecanismos que podem originar que anticorpos se liguem à superfície eritrocitária são variados, 
sendo eles: auto-anticorpos direcionam-se diretamente a epitopos da membrana eritrocitária 
(alteração imunológica primária) – mecanismo de autoimunidade; aloticorpos ligam-se a 
aloantigénios (transfusão sanguínea, isoeritrólise neonatal); anticorpos direcionam-se contra 
epitopos exógenos aderentes à superfície eritrocitária (como acontece com as penicilinas), 
ocorrendo o ataque ao eritrócito mas não sendo direcionado especificamente à sua membrana 
celular, o que acontece também com fármacos como as ciclosporinas, que podem aderir a uma 
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molécula da membrana eritrocitária, formando um novo epitopo, que será reconhecido como 
estranho; fármacos ou microrganismos (como Ehrlichia canis) podem expor determinantes 
antigénicos ocultos, que serão reconhecidos como estranhos; por último, pode ocorrer uma reação 
imunológica cruzada por um processo de mimetismo molecular, havendo semelhança entre os 
antigénios do agente e os do hospedeiro. 
[159] 
 
- Perda de autotolerância 
 
Os linfócitos T e B geram recetores de ligação a antigénios aleatoriamente, portanto, a produção 
inicial de células T e B reativas não pode ser evitada. Sendo assim, a indução de tolerância requer a 
deleção clonal ou a supressão funcional de linfócitos auto-reativos. A tolerância imunológica ocorre 
no período perinatal e, depois de alcançada a maturidade imunológica, existe uma incapacidade de 
reagir contra componentes próprios. 
[160,161]
 A autoimunidade desenvolve-se quando os mecanismos 
responsáveis pela autotolerância falham e o sistema imunológico passa a reagir contra as estruturas 
próprias do organismo. Os mecanismos que levam à auto agressão são os mesmos dos processos 
normais de resposta que resultam na imunidade contra os agentes patogénicos exógenos ou na 
vigilância imunológica contra células tumorais ou infetadas por vírus. 
[162] 
 
- Ação do Sistema Complemento 
 
O sistema complemento é um sistema formado por mais de 30 proteínas que podem ser 
encontradas no plasma ou ligadas à superfície de certos tipos celulares. 
[163]
  
A aderência do anticorpo na superfície eritrocitária pode ativar o sistema complemento, resultando 
na deposição das proteínas do complemento sobre a membrana do eritrócito. Devido à estrutura 
pentamérica da IgM, uma única molécula deste anticorpo aderente à superfície eritrocitária pode 
ativar a cascata clássica do complemento. A superfície eritrocitária pode estar recoberta por um 
número elevado de moléculas de IgG, suficientes para que ocorra a ligação entre a proteína inicial 
ativada do complemento (C1q) e a região Fc de duas moléculas adjacentes de anticorpo. O 
componente C3 tem um papel central na ativação do sistema complemento pelas três vias 
(alternativa, clássica e das letinas), que culminarão na via terminal comum, responsável pela 
formação e deposição do complexo de ataque à membrana, o qual promove a lise celular. 
[163] 
Os anticorpos, por si só, não destroem os microrganismos invasores, indicam apenas ao sistema 
imunitário os microrganismos estranhos para serem submetidos a destruição. O sistema 
complemento é desencadeado pela presença de anticorpos na superfície de um microrganismo, 
com formação de complexos imunes (resultante da atuação do sistema imune adquirido – via 
clássica) ou pelas estruturas de hidratos de carbono presentes na superfície deles (resultante da 
atuação do sistema imune inato – via inata). O sistema complemento é parte essencial das defesas 
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do organismo, mas a sua ativação descontrolada induz a massiva destruição celular e tecidual, 
sendo por isso indesejada. 
[160,161]  
Além da lise celular, outras funções biológicas são geradas durante o processo de ativação do 
complemento: produção de fragmentos proteicos (as opsoninas) que facilitarão a fagocitose de 
microrganismos; produção de fatores quimiotáticos que atrairão para o local células inflamatórias; 
solubilização de imunocomplexos circulantes; produção de fragmentos proteicos com capacidade 
para desgranular mastócitos (anafilotoxinas); estímulo da síntese de imunoglobulinas, entre outras. 
[159,161] 
 
2.15.3. Hemólise 
 
A consequência da ativação do sistema complemento é a hemólise. Se a cascata do complemento 
for ativada de C1 até C9 ocorre hemólise intravascular, pois, no final, forma-se o complexo de 
ataque à membrana, constituindo poros que alteram a permeabilidade eritrocitária, provocando a 
sua lise osmótica. Se os eritrócitos forem opsonizados por IgG com fixação do complemento e 
ligação aos recetores Fc das imunoglobulinas pelos macrófagos, ou se os eritrócitos forem 
opsonizados por componentes do sistema complemento, a cascata pode ser inibida no momento da 
fragmentação do C3 por ação de proteínas reguladoras, havendo hemólise extravascular. 
[161] 
A hemólise intravascular é a destruição dos eritrócitos na circulação, causada por trauma mecânico, 
por lesão endotelial, fixação do complemento e agentes infeciosos, como Erhlichia canis, que 
podem causar a degradação direta da membrana e a destruição celular. A hemólise extravascular é 
a destruição e remoção dos eritrócitos com alterações de membrana, por macrófagos do fígado e do 
baço. 
[164]
 Os processos hemolíticos intravasculares são aqueles decorrentes da interação de 
imunoglobulinas da classe M com os eritrócitos, promovendo a ativação do complemento e 
culminando em hemólise direta. 
[156,165]
 Este tipo de hemólise  é considerada a forma mais grave e 
de manifestações clínicas mais agudas, ocorrendo em 10 a 20% dos cães com hemólise. 
[165]
 As 
principais caraterísticas laboratoriais da hemólise intravascular são a hemoglobinémia, 
hemoglobinúria, aumento da metemoglobina, diminuição da haptoglobina e hemossiderinúria. Este 
tipo de hemólise também se carateriza por intensa icterícia. Com a destruição dos eritrócitos, a 
hemoglobina livre no plasma liga-se à haptoglobina, que é fagocitada por células do sistema 
monocitico fagocitário (SMF) e, portanto, tem os níveis diminuídos. Com isto, a hemoglobina livre é 
oxidada, a metemoglobina é então excretada pelos rins, provocando o aparecimento de 
hemoglobinúria. A hemossiderose no epitélio tubular renal resulta da deposição da hemoglobina 
filtrada. A icterícia surge dos altos níveis de bilirrubina não-conjungada ou bilirrubina indireta. 
[161,166]
  
Como já referido, a hemólise extravascular é dependente dos fagócitos do SMF presentes no baço, 
no figado e na medula óssea, capazes de retirar da circulação os eritrócitos revestidos por 
anticorpos e pelo complemento. Em geral, são processos mediados por IgG, incapazes de gerar o 
processo hemolítico em si, e que necessitam da ação do SMF para o iniciar. A hemólise 
extravascular é o quadro hemolítico mais frequentes em cães e com melhor prognóstico que a 
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hemólise intravascular.
[157,165]
 Como a hemoglobina entra no metabolismo da bilirrubina ao invés de 
cair diretamente na circulação, não há hemoglobinúria nem hemoglobinémia na hemólise 
extravascular 
[157]
, sendo a hiperbilirrubinémia a principal caraterística laboratorial deste tipo de 
hemólise. 
[161]
 A ligação dos anticorpos e frações do complemento funciona como sinalização para 
os macrófagos do SMF, que possuem recetores para a fração Fc dos anticorpos (aproximadamente 
1 x 10
6
 por macrófago). Há perda de flexibilidade da membrana, provocada pela esferocitose e 
esses eritrócitos serão capturados na microcirculação preferencialmente esplénica, provocando 
esplenomegália. O baço é até 100 vezes mais eficiente que o fígado na remoção dos eritrócitos, 
pelo que a esplenectomia pode ser indicada (diminuição do sequestro das células opsonizadas) e a 
corticoterapia (diminuição da produção de auto-anticorpos) 
[161] 
 
2.15.4. Diagnóstico 
A anamnese e o exame físico podem fornecer indícios importantes sobre a presença de hemólise e 
sobre a causa base que a originou, embora a AHIM seja descoberta frequentemente apenas após 
testes laboratoriais. Não há um sinal único e patognomónico para o diagnóstico da AHIM, mas 
alguns parâmetros podem levar a esse diagnóstico, tais como: anemia regenerativa, evidência de 
hemólise caraterizada por hemoglobinémia ou hemoglobinúria, evidência de anticorpos direcionados 
contra eritrócitos, com esfregaço sanguíneo caraterizado por autoaglutinação e intensa esferocitose, 
ou teste de Coombs positivo. 
[159] 
 
2.15.5. Diagnóstico Diferencial 
A anemia hemolítica não imunomediada deve ser diferenciada da AHIM, podendo considerar-se 
como o principal diagnóstico diferencial. 
[155] 
As causas mais comuns de anemia hemolítica não imunomediada nos pequenos animais são 
intoxicações consequentes à exposição a toxinas (zinco, cebola, alho e outros agentes oxidantes 
que levam à formação de corpúsculos de Heinz), carência em fósforo (hipofosfatémia), anemia 
hemolítica microangiopática e os defeitos hereditários. 
[155] 
Os defeitos hereditários também podem ser uma causa de anemia hemolítica não imunomediada. 
Destes defeitos os mais comum em animais jovens são a deficiência de piruvatoquinase (cães de 
raça Basenji), deficiência de fosfofrutoquinase (English Springer e American Cocker Spaniel), 
fragilidade osmótica eritocitária hereditária (Alaskan Malamutes e Schnauzer miniatura) e 
estomatocitose hereditária (Schaunzer miniatura). Todavia, nem sempre é fácil atingir este 
diagnóstico diferencial, sendo difícil definir se a anemia hemolítica é imunomediada ou não: no caso 
da EMC, torna-se complicado determinar se a hemólise ocorreu devido à associação direta do 
parasita à hemácia (sem desencadear resposta imunomediada) ou se há realmente um processo de 
AHIM secundária. 
[155,167] 
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2.15.6. Predisposição 
No que respeito a predisposição de espécie, sabe-se que a AHIM é mais comum em cães do que 
em gatos. Atualmente, em cães, já foram estabelecidas predisposições raciais, sexuais e até 
etárias. 
[157]
 Algumas das raças consideradas mais predispostas a desenvolver AHIM são Cocker 
Spaniel, Old English Sheepdog, Poodle, Setter Irlandês, Golden Retriever, Springer Spaniel, Collies 
Frisé, Pinscher, Shaunezer miniatura e Spitz. 
[157,159]
 A predisposição sexual ainda é discutível, mas 
talvez devido à influência hormonal, alguns autores indicam as fêmeas adultas como mais 
predispostas do que machos. Contudo, em animais com idade inferior a um ano, os machos 
parecem ser os mais predispostos.
[165]
 Embora possa acometer cães de todas as idades, a média 
de idade dos animais acometidos é de seis anos (podendo aparecer até no primeiro ano de vida). 
[155] 
 
2.15.7. Sinais clínicos 
Os sinais clínicos de AHIM são pouco específicos e de intensidade variada, podendo ser 
coincidentes com um quadro anémico não imunomediado ou outras patologias, como infeções 
bacterianas, virais, hemorragias, quadros sépticos, etc… Os principais sinais clínicos no caso de 
AHIM são mucosas pálidas, aumento do tempo de repleção capilar, letargia, anorexia, icterícia, 
vómito, diarreia, hipertermia, fraqueza generalizada, pigmentúria, alterações de coagulação 
sanguínea (petéquias, equimoses), hematúria, poliúria, polidipsia, taquipneia e taquicardia e 
caraterizam-se por ser quadros sintomatológicos geralmente de início abrupto. Ao exame ecográfico 
a hepatomegália e a esplenomegália podem ser evidentes e se presentes direcionam ainda mais o 
diagnóstico (decorrentes da ativação do SMF envolvido na destruição dos eritrócitos). De referir que 
as mucosas ficam ictéricas quando os níveis de bilirrubina sérica se elevam a 2-3mg/dl e em casos 
mais graves, quando esses níveis se elevam ainda mais, a coloração ictérica é observada também 
na pele. 
[155,157] 
Na AHIM aguda, os sinais clínicos refletem a anemia (mucosas pálidas, intolerância ao exercício, 
letargia) e a destruição dos eritrócitos (hepatomegália, esplenomegália, linfoadenomegália e febre), 
havendo ainda hemoblobinémia e hemoglobinúria. Devido à hipoxia hepática as enzimas hepáticas, 
como ALT e fosfatase alcalina, podem estar aumentadas. Nos casos crónicos, em que a hemólise é 
extravascular crónica ou há aplasia adquirida pura de células da linha eritrocitária, os sinais clínicos 
podem ser mínimos, incluindo episódios transitórios de icterícia. Quando a hemólise é 
instravascular, aguda ou subaguda, há início abrupto de anemia e icterícia (um a dois dias). 
[159] 
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2.15.8. Alterações e testes laboratoriais 
 
- Hemograma 
 
De entre as alterações laboratoriais observadas no hemograma, a presença de anemia de grau 
moderado (hematócrito entre 20 a 29%) a intenso (hematócrito entre 13 e 19%), frequentemente 
com hematócrito inferior a 15%, de carateristicas regenerativas (macrocitose, policromasia, 
reticulocitose e presença de eritoblastos circulantes) é muito comum. 
[155]
 Casos de AHIM não 
regenerativa são frequentes e a sua ocorrência deve ser cuidadosamente investigada (podendo 
mesmo ocorrer em 50% dos casos). Quando ocorre este tipo de AHIM não regenerativa deve-se a 
duas situações: ou os pacientes tiveram anemia aguda, sem tempo suficiente para a adequada 
resposta regenerativa ou então têm anticorpos direcionados contra precursores eritroides da medula 
óssea, podendo haver doença medular primária associada. A deficiência nutricional em ferro 
(hipoferrémia) também pode ser uma das causas do desenvolvimento da anemia não regenerativa. 
[155,165] 
A AHIM não regenerativa ocorre devido a interferências imunomediadas na eritropoise, portanto a 
eritropoiese ainda é ativa, podendo evoluir para a aplasia adquirida pura de células vermelhas, em 
que há destruição imunomediada de precursores eritroides da medula, com redução marcada de 
número e função dos eritrócitos. A anemia ocorre quando a taxa de destruição de eritrócitos excede 
a taxa de produção. Quando há níveis normais de hemoglobina na presença de acelerada 
destruição de eritrócitos, pode-se dizer que há uma hemólise compensada (raro em cães). Nos 
casos de AHIM não regenerativa, a anemia pode ser normocrómica e normocítica, com contagem 
de reticulócitos baixa e presença ou ausência de esferocitose. Sinais de hemólise, como 
bilirrubinúria, hemoglobinúria, hepatomegália e esplenomegália podem estar presentes. O teste de 
Coombs é positivo em aproximadamente 30% dos cães com AHIM não regenerativa. 
[157,159] 
Nos casos de AHIM regenerativa, a reticulocitose geralmente é marcante. Uma contagem absoluta 
de reticulócitos maior que 60.000 reticulócitos/µl de sangue indica regeneração eritrocitária em 
cães. A regeneração eritrocitária pode ser classificada em: ausente (contagens de reticulócitos 
menores que 60.000 reticulócitos/µl de sangue), discreta (contagens de reticulócitos de 150.000 
reticulócitos/µl de sangue), moderada (contagens de reticulócitos de 300.000 reticulócitos/µl de 
sangue) ou intensa (contagens de reticulócitos superior a 500.000 reticulócitos/µl de sangue). A 
máxima regeneração pode ocorrer após três a cinco dias da primeira perda de sangue ou do 
primeiro episódio de hemólise. 
[157, 159, 165, 169]
 
A presença de esferócitos não é patognomónica de AHIM, contudo a marcada esferocitose é 
certamente altamente sugestiva deste diagnóstico. Esferócitos são eritrocitos pequenos e 
arredondos sem halo de palidez central caraterístico dos eritrócitos caninos, que sofreram alteração 
da sua estrutura tridimensional após terem sido removidas parte das suas membranas por fagócitos, 
por estarem cobertas por anticorpos ou complemento. São células de semi-vida mais curta, que 
podem ter a função de transporte de oxigénio prejudicada. A sua presença indica o envolvimento de 
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mecanismos imunomediados na génese do processo anémico, mas não determinam se estes são 
primários ou secundários. 
[155,163]
 Quando existe fixação do complemento, resultando na destruição 
das membranas pelos complexos formados, ocorre a lise intravascular eritrocitária. Neste caso, 
ocasionalmente ocorrem os chamados eritrócitos “fantasmas” no esfregaço sanguíneo. 
[157,168]
  
A contagem total de leucócitos pode variar de valores extremamente baixos à leucocitose intensa. A 
leucopenia pode ser decorrente de processos imunomediados direcionados contra leucócitos, 
septicémia ou depressão medular, enquanto a leucocitose parece ser ocasionada pela estimulação 
de citoquinas e fatores mediadores da inflamação libertados no processo hemolítico. O 
desenvolvimento de leucocitose intensa em casos de AHIM pode ser indicativo de necrose tecidual 
resultante de hipoxia anémica ou tromboembolismo – sugerindo pior prognóstico (assim como a 
presença de hiperbilirrubinémia). A ocorrência de trombocitopenia imunomediada com surgimento 
de hemorragias (petéquias) na pele e mucosas é frequente, o que pode indicar não apenas um 
distúrbio imunomediado de plaquetas, como também o consumo plaquetário exacerbado decorrente 
de coagulação intravascular disseminada (CID) ou septicemia. 
[155,165] 
 
- Bioquímica sérica 
 
Os resultados dos exames bioquímicos demonstram alterações relacionadas com os danos 
promovidos pela hemólise, desidratação e pela hipoxia a que os órgãos ficam sujeitos. Os exames 
bioquímicos não apresentam, assim, alterações caraterísticas que auxiliem no diagnóstico da 
AHIM.
[165]
 A icterícia ocorre comumente em cães com AHIM porque a clearance da bilirrubina 
hepática é reduzida nas doenças hemolíticas e o turnover da bilirrubina é aumentado. Na anemia 
intensa, a hipóxia pode induzir necrose hepática severa e a hiperbilirrubinémia (concentração sérica 
de bilirrubina superior a 10mg/dl) é bastante frequente e considerada como um fator de risco de 
mortalidade por tromboembolismo na AHIM. 
[169]
 Mais de 75% dos cães apresentam 
hiperbilirrubinémia acompanhada pela presença de bilirrubinúria e algumas vezes hemoglobinúria, 
que confere coloração caraterística escura da urina. 
[165] 
Pode ocorrer também aumento discreto da atividade sérica das transaminases hepáticas 
(decorrentes da hipoxia anémica do órgão), necrose hepática, hematopoiese extramedular no tecido 
hepático ou colestase pela hiperplasia do sistema monocítico fagocitário. A ocorrência de 
hiperglobulinémia é decorrente da resposta inflamatória e consequente produção de 
imunoglobulinas. A hipoalbuminémia é um fator de grande risco para a ocorrência de 
tromboembolismo, indicando a gravidade da doença e resulta muitas vezes das reações que 
ocorrem na fase aguda. 
[165,169] 
Em animais severamente desidratados, a azotémia pré-renal é frequente. A azotémia renal é rara e 
sugestiva da própria lesão renal decorrente da isquémia, CID, septicémia ou nefropatia, muitas 
vezes provocada pela hemoglobinúria intensa. 
[165,168] 
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- Exame de urina 
 
O exame de urina demonstra especial relevância na deteção da hemoglobinúria ou da bilirrubinúria. 
No entanto, a presença de proteinúria excessiva pode indicar extensa lesão glomerular, relacionada 
à deposição de complexos imunes associados à lise intravascular de eritrócitos circulantes. A 
presença de cilindrúria é sugestiva de lesão tubular. 
[168] 
 
- Autoaglutinação 
 
O diagnóstico definitivo de AHIM é apoiado com a deteção de anticorpos ou proteínas do 
complemento na superfície dos eritrócitos circulantes, muitas vezes observado através da 
autoaglutinação das amostras sanguíneas nos tubos de colheita, durante a realização do esfregaço 
sanguíneo e na colocação de uma gota de sangue numa lâmina de vidro. A autoaglutinação dos 
eritrócitos (eritrócitos dispostos como em cachos de uva) e a formação de rouleaux de hemácias 
(empilhadas como moedas), podem parecer autoaglutinação quando se observa 
macroscopicamente o sangue, pelo que é importante ter estes fenómenos em consideração para 
evitar falsos diagnósticos. Em casos de desidratação e hiperproteinémia, pode ocorrer a formação 
de hemácias em rouleaux, portanto, para que se tenha a certeza que a autoaglutinação é 
verdadeira, deve-se realizar o teste de aglutinação direto: o teste de Coombs direto. 
[155,165] 
 
- Teste de aglutinação direto (Teste de Coombs Direto) 
 
O teste de Coombs direto demonstra a presença de anticorpos ou complemento na superfície de 
eritrócitos e deteta a existência de processos imunomediados. Este teste apresenta sensibilidade 
limitada, no entanto a especificidade é alta (100%), quando se observa a interação entre o anti-soro 
e a imunoglobulina ligada ao eritrócito, resultando em aglutinação macroscópica. O teste de 
Coombs direto apresenta várias desvantagens, incluindo a alta ocorrência de falsos negativos, o 
alto custo devido à grande quantidade de anti-soro requerido e à subjetividade inerente à 
interpretação dos resultados. 
[158,161] 
Os resultados falsos negativos podem ocorrer em cães previamente tratados com fármacos 
imunossupressores, em casos de remissão da doença ou quando há pequena quantidade de 
anticorpos anti-eritrocitários aderentes aos eritrócitos. No entanto, mesmo que o resultado positivo, 
isoladamente, estes achados não confirmam o diagnóstico de AHIM, razão pela qual é necessário 
avaliar sempre o teste de Coombs direto em conjunto com as demais alterações clinicas e 
laboratoriais. 
[155,161,165] 
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2.15.9. Tratamento 
Uma vez diagnosticada AHIM, o tratamento de suporte deve ser instituído e o objetivo do tratamento 
é estabilizar o hematócrito inibindo a hemólise que está a ocorrer. Muitos animais com destruição 
severa de eritrócitos podem requerer de internamento para monitorar e controlar a anemia.
[169]
 O 
tratamento suporte mais importante para pacientes com anemia severa é manter adequada a 
oxigenação tecidual. Esta deve ser realizada através da manutenção da volémia, já que alguns 
desses pacientes encontram-se desidratados, além de essencial a oxigenoterapia para compensar 
a hipoxia inerente. A transfusão sanguínea é discutível e depende do valor do hematócrito do 
animal, já que a destruição eritrocitária vai continuar a ocorrer. A transfusão sanguínea é indicada 
também quando os sinais clínicos como taquipneia, dispneia e taquicardia são intensos, 
demostrando severa hipóxia tecidual. Aproximadamente 70% a 90% dos pacientes com AHIM 
requerem transfusão sanguínea, podendo mesmo ser necessário realizar múltiplas transfusões.
[170]
  
O principal objetivo do tratamento da AHIM é reduzir a taxa de destruição eritrocitária mediada por 
anticorpos pelo que envolve o uso de agentes imunossupressores: os glucocorticóides como a 
prednisolona e a dexametasona são os pilares fundamentais da terapia da AHIM. A prednisolona é 
tipicamente administrada nas doses de 1 a 2 mg/kg por via oral a cada 12 horas. A dexametasona 
pode ser utilizada também, particularmente nos animais que não podem receber medicação oral. 
[144]
 A menos que efeitos colaterais sejam inaceitáveis, a dose da prednisolona não deve ser 
reduzida até que o hematócrito do paciente esteja acima de 35%. Após a remissão, a dose deve ser 
mantida por uma a duas semanas e então reduzida de 25% a 50% a cada duas a quatro semanas. 
O tratamento poderá ser interrompido quando a dose de prednisolona for reduzida para 0,25 a 0,5 
mg/kg a cada 48 horas. 
[171]
 As doses imunossupressoras de glucocorticóides apresentam alguns 
efeitos secundários, especialmente evidentes em cães de grande porte, que se deve ter em 
consideração e evitar o seu uso excessivo, tais como poliúria, polidipsia, polifagia e incontinência 
urinária. Complicações mais graves e não tão comuns, embora possam ocorrer, incluem infeções 
secundárias, miopatias secundárias e ulceração gástrica.
[144]
  Quando os glucocorticóides falham 
em induzir a remissão, causam efeitos colaterais excessivos ou não controlam a progressão da 
doença mesmo quando administrados em dose elevada, é recomendado adicionar terapia adicional 
com outros agentes imunossupressores como a azatioprina e a ciclofosfamida. 
[171] 
A azatioprina apresenta excelentes resultados no tratamento da AHIM e pode melhorar o 
prognóstico dos cães com AHIM (administrada na dose de 2mg/Kg, por via oral a cada 24 horas). 
Por ter início de ação lento (sete a 14 dias), não deve ser utilizada isoladamente no início do 
tratamento, pois nesta altura deseja-se uma resposta imunossupressora rápida. Os efeitos 
colaterais são poucos frequentes mas quando ocorrem incluem anorexia, vómitos, diarreia, 
mielossupressão e, em casos mais severos, hepatopatias e até pancreatite. 
[171]
 A ciclosporina 
também pode ser usada, a dose imunossupressora recomendada para tratamento inicial é de 
10mg/kg a cada 12 a 24 horas. 
[172]
  
A ciclofosfamida é um agente alcalóide com potente efeito mielossupressor, no entanto, ao contrário 
da azatioprina, em pacientes com AHIM a eficácia na promoção de melhora clínica nos pacientes 
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não é tão positiva. 
[171]
 Os efeitos colaterais associados ao uso da ciclofosfamida são semelhantes 
aos da azatioprina, embora também estejam descritos casos de cistite hemorrágica secundária à 
administração prolongada. Por existirem outros agentes imunossupressores mais seguros e com 
melhor eficácia, a ciclofosfamida não é recomendada como escolha de primeira linha para o 
tratamento da AHIM. 
[171]
  
 
2.15.10. Complicações mais frequentes  
As complicações mais comuns da AHIM são a coagulação intravascular disseminada (CID) e o 
tromboembolismo, particularmente o pulmonar. 
[167]
 A hipercoagubilidade também é comum, muito 
como consequência de toda a imunopatogenia anteriormente explicada, afetando aproximadamente 
50% dos cães com AHIM. 
[158]
  
Muitos fatores que influenciam o desenvolvimento de trombos podem ocorrer em pacientes com 
AHIM: lesão vascular pode desenvolver-se secundariamente à libertação de citoquinas inflamatórias 
dos eritrócitos destruídos, bem como pela hipóxia tecidual instalada. A CID é uma desordem 
trombohemorrágica sistémica que tipicamente tem muito mau prognóstico. O diagnóstico de CID é 
baseado em alterações hematológicas e hemostáticas como a diminuição do número de plaquetas, 
aumento do tempo de protrombina e tromboplastina parcial ativada, diminuição da concentração do 
fibrinogénio e aumento do número de esquizócitos no esfregaço sanguíneo (presentes em quadros 
de hemólise). 
[175] 
As recomendações para prevenir a CID e o tromboembolismo incluem o uso da heparina não 
fracionada, heparina de baixo peso molecular ou doses baixas de aspirina. A heparina não 
fracionada pode ser administrada na dose de 250 U/kg intravenoso ou subcutâneo a cada 6 horas, 
titulada através da monitorização do tempo da tromboplastina parcial. 
[176] 
A administração de doses 
baixas de aspirina (0,5mg/kg a cada 24 horas) em combinação com prednisolona e azatioprina 
melhora a taxa de sobrevivência de cães com AHIM, talvez por ser capaz de diminuir a prevalência 
do tromboembolismo (causa frequente de morte nestes pacientes). 
[177] 
 
2.15.11. Prognóstico 
O prognóstico para os cães com AHIM é reservado, podendo muitas vezes culminar na morte do 
animal. A resposta completa ao tratamento pode levar semanas a meses e alguns pacientes podem 
mesmo necessitar de um controlo terapêutico contínuo para o resto da vida. A principal causa de 
morte de cães com AHIM é, como já referido, o tromboembolismo pulmonar. Os fatores de mau 
prognóstico aumentam com a necessidade de tratamento com múltiplas drogas, a forte 
percentagem de glucocorticóides na terapêutica, a autoaglutinação persistente que predispõe a 
coagulabilidade sanguínea, a concentração de bilirrubinas séricas elevada, a marcada 
trombocitopenia que diminui consideravelmente as defesas do organismo e a intensa leucocitose 
que entretanto se instala. 
[158,177] 
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2.16. Caso Clínico 
 
Identificação 
 
Nome: Artur 
Espécie: Canídeo 
Raça: Jack Russel 
Idade: 3 anos 
Sexo: Masculino ♂ 
Vacinado 
Desparasitado 
 
2.16.1 Consulta 1  
 
Anamnese / História pregressa 
O Artur era acompanhado numa outra clínica veterinária há cerca de seis meses, por apresentar 
episódios intermitentes de apatia, prostração, anorexia, febre e inatividade. No dia 03 de agosto de 
2015 apresentou-se à consulta no Hospital Veterinário do Restelo. A proprietária relatou que o Artur 
sempre fora um cão muito ativo, mas que desde há uns meses apresentava episódios súbitos de 
letargia e inapetência. Episódio de vómito esporádico e fezes relativamente mais moles que o 
habitual nos últimos dois dias. De resto, sem queixa de qualquer outra alteração nem registo de 
doenças anteriores. Tinha sido medicado com Leticortinolo® (prednisolona), durante 2 semanas, 
após as quais apresentou melhoras clínicas e deixou de ser administrado qualquer fármaco. Como 
estes espisódios de quebra de atividade repentinos têm sido frequentes, os proprietários decidiram 
trazê-lo ao HVR. As restrições económicas limitaramos exames complementares, pelo que deve-se 
ter em conta os custos associados a qualquer procedimento. 
Exame físico 
Ao exame físico confirmaram-se os relatos dos proprietários e o Artur apresentava-se bastante 
apático. No entanto, o restante exame físico estava normal. O peso era de 7,750 kg, a frequência 
cardíaca (FC) de 110 e a frequência respiratória (FR) de 28, com mucosas rosadas, tempo de 
repleção capilar inferior a dois segundos e normotermia (38,4º C). 
Exames complementares de diagnóstico 
Foi colhido sangue na jugular para realização de análises sanguíneas. Fez-se hemograma e 
análises bioquímicas gerais (ALP, ALT, glucose, creatinina e ureia), cujos resultados são 
apresentados nas tabelas 33 e 34, respetivamente. No hemograma detetou-se a presença de ligeira 
anemia (hematócrito de 36,8%) e trombocitopenia (plaquetas 168 K/uL), contudo as análises 
bioquímicas estavam dentro dos valores normais. 
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Tabela 33 – Resultados do hemograma do Artur a 03 de agosto de 2015. 
Parâmetro Unidades Referência Resultado 
Eritrócitos M/uL 5,5 – 8,50 5,66 
Hematócrito (HCT) % 37,0 – 55,0 36,8 
Hemoglobina g/dL 12,0 – 18,0 14,52 
Volume corpuscular 
médio 
fL 60,0 – 77,0 66,60 
Hemoglobina 
corpuscular média 
Pg 18,50 – 30,00 21,30 
Concentração de 
hemoglobina 
corpuscular média 
g/dL 30,0 – 37,5 31,43 
Índice de distribuição 
eritrocitária (IDE) 
% 14,7 – 17,9 15,10 
Leucócitos K/uL 5,50 – 16,90 12,03 
Neutrófilos K/uL 2,00 – 12,00 7,89 
Linfócitos K/uL 0,50 – 4,90 1,58 
Monócitos K/uL 0,30 – 2,00 0,80 
Eosinófilos K/uL 0,10 – 1,49 0,28 
Basófilos K/uL 0,00 – 0,10 0,04 
Plaquetas K/uL 175 - 500 168 
 
 
Tabela 34 – Análises bioquímicas do Artur realizadas a 03 de agosto de 2015. 
Parâmetro Unidades Referência Resultado 
Ureia mg/dL 6-25 19,2 
Creatinina mg/dL < 2 1,2 
Fosfatase Alcalina  
(ALP) 
UI/L < 130 67 
Alanina Aminotransferase 
(ALT) 
UI/L <113 59 
Glucose mg/dL 72-122 102 
 
 
 
 84 
 
Tratamento 
Instituiu-se a terapêutica com prednisolona (Lepicortinolo® 2mg/kg PO SID), doxiciclina (Atidox® 
10mg/kg PO SID) e famotidina (Lasa® 1mg/kg po BID). A prednisolona é um glucocorticóide 
derivado da hidrocortisona, com propriedades anti-inflamatórias e imunossupressoras, utilizado no 
caso do Artur como forma de evitar a formação de AHIM e também porque tinha sido o único 
fármaco ao qual tinha respondido positivamente no passado, apresentando melhoras clínicas 
(relatadas pelos proprietários). A doxiciclina é um antibiótico pertencente ao grupo das tetraciclinas, 
estando indicado para o tratamento de diferentes tipos de infeções, onde se incluem as 
hemoparasitoses, que sempre estiveram presentes nos diagnósticos diferenciais do caso do Artur. 
Por fim, a famotidina pertence à categoria dos antagonistas dos recetores H2, usada para controlar 
a produção de ácido no estômago e para o alívio sintomático ou prevenção das erosões e 
ulcerações associadas à esofagite de refluxo (prevenção devido aos episódios de vómito 
apresentados pelo Artur). 
 
2.16.2. Consulta 2  
 
Anamnese / História pregressa 
No dia 17 de agosto de 2015, os proprietários relataram melhoras do Artur, mantendo-se estável e 
com comportamentos normais, muito ativo e responsivo a estímulos. No entanto, no dia anterior os 
proprietários registaram um episódio súbito de apatia, e desde então está totalmente prostrado e 
sem atividade. 
Exame físico 
Ao exame físico o Artur apresentava-se com prostração e apatia severas, estando não responsivo a 
estímulos. As mucosas apresentavam-se muito pálidas e ligeiramente desidratadas, tempo de 
repleção capilar próximo de 2 segundos e temperatura retal normal (38,1ºC). O peso não 
apresentava alterações, mantendo-se 7,750 kg.  
Exames complementares, terapêutica e evolução  
Após este episódio aconselhou-se repetir exames sanguíneos, com hemograma e bioquímicas, mas 
os proprietários não autorizaram por razões monetárias. Os únicos exames complementares 
realizados foram o esfregaço sanguíneo e o hematócrito, cujo resultado foi de 14%. O esfregaço 
sanguíneo apresentava reticulócitos, esferócitos, anisocitose e policromasia. Aconselhou-se o 
internamento e realização do perfil de hemoparasitas, ambos não autorizados pelas mesmas 
razões.  
O tratamento prescrito foi retomar a toma de prednisolona (Lepicortinolo® 2mg/kg PO SID) e 
doxiciclina (Atidox® 10mg/kg PO SID), e foi sugerido que se fizesse reavaliação passados dois dias 
para controlo de hematócrito.  
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2.16.3. Consulta 3  
 
No dia 19 de agosto de 2015, o Artur apresentava algumas melhoras clínicas, estando mais ativo e 
com melhoras de apetite. O exame físico estava normal e realizou-se hematócrito (18%).  
 
2.16.4. Consulta 4 
 
No dia 21 de agosto de 2015, durante mais uma visita do Artur ao HVR, os proprietários não 
registaram queixas e o exame físico estava normal. Realizou-se também novo hematócrito (26,9%). 
 
2.16.5. Consulta 5  
 
Terapêutica e evolução 
No dia 02 de setembro de 2015, o Artur apresentava-se melhor e sem queixas clínicas, com subida 
considerável do valor de hematócrito (34%). Como tal, iniciou-se a dessensibilização dos córticos. O 
Lepicortinolo® passou-se para duas tomas (QUOD), com reavaliação na próxima semana. No dia 
08 de setembro de 2015, apresenta-se normal e com hematócrito de 35%, passando-se 
Lepicortinolo® ½ comprimido SID, durante 7 dias. Aconselhou-se nesta altura a realização do perfil 
de hemoparasitas para descartar Babesiose, mas os proprietários não autorizaram. Nesta consulta 
o Artur pesava 8,05 kg. 
 
2.16.6. Consulta 6 
 
Exame físico e evolução clínica 
No dia 16 de setembro de 2015 o Artur estava, aparentemente, ótimo. Ao exame físico estava ativo, 
com mucosas rosadas e tempo de repleção capilar inferior a dois segundos. A temperatura retal era 
de 38,5ºC e estava com algum excesso de peso (8,250kg). Realizou-se novo controlo de 
hematócrito, cujo resultado foi 36%. Foi retirada toda a medicação. 
 
2.16.7. Consulta 7 
 
No dia 09 de outubro de 2015 o Artur apresentou-se a nova consulta, onde os proprietários 
relataram episódio súbito semelhante aos anteriores. Ao exame físico encontrava-se prostrado, 
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mucosas pálidas e muito cianóticas (hipóxia). Restante exame físico normal. Realizaram-se novos 
exames de bioquímicas séricas que se encontraram normais (tabela 35). Realizou-se novo 
hematócrito, agora nos 12%. Foi sugerido retomar famotidina (Lasa® 1mg/kg po BID) e 
prednisolona (Lepicortinolo® 2mg/kg PO SID). Ainda foi sugerido o internamento mas por 
dificuldades económicas dos proprietários o mesmo não foi concedido. 
Tabela 35 – Análises bioquímicas realizadas ao Artur no dia 09 de outubro de 2015. 
Parâmetro Unidades Referência Resultado 
Ureia mg/dL 6-25 18,7 
Creatinina mg/dL < 2 1,4 
ALP UI/L < 130 73 
ALT UI/L <113 65 
Glucose mg/dL 72-122 98 
 
2.16.8. Consulta 8 
 
Exame físico e exames complementares 
No dia 14 de Outubro de 2015, o Artur não estava melhor da anemia e encontrava-se muito 
dispneico, realizou-se hematócrito (11,6%) e novo painel bioquímico (tabela 36), com todos os 
resultados dentro dos valores de referência. O esfregaço sanguíneo revelou elevada quantidade de 
reticulócitos, indicativo de anemia regenerativa. Ao exame físico as mucosas estavam pálidas, com 
tempo de repleção capilar superior a dois segundos, abdómen dilatado, FC de 170 bpm e 
temperatura retal de 37,1ºC. O internamento sugerido foi autorizado pelos proprietários assim como 
a realização da serologia para perfil de hemoparasitas. 
Tabela 36 – Análises bioquímicas realizadas ao Artur no dia 09 de outubro de 2015. 
Parâmetro Unidades Referência Resultado 
Ureia mg/dL 6-25 19,1 
Creatinina mg/dL < 2 1,3 
ALP UI/L < 130 76 
ALT UI/L <113 63 
Glucose mg/dL 72-122 110 
 
2.16.9. Internamento 
 
Durante o internamento foi iniciada fluidoterapia com NaCl 0,9% na taxa de 26ml/h (duas taxas de 
manutenção), oxigenoterapia e controlo do hematócrito de hora a hora. A evolução do hematócrito 
está representada na tabela 37. 
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Tabela 37 – Evolução do hematócrito do Artur durante o internamento (dia 14 de outubro de 2015). 
Hora  Hematócrito (%) 
21h 11,4 
22h 10,9 
23h 10,5 
0h 10,1 
 
O Artur apresentava-se cada vez menos responsivo a estímulos e o hematócrito cada vez mais 
baixo. Ligou-se para os proprietários para autorizar a transfusão sanguínea para o Artur. 
Infelizmente, as 00:45H do dia 15 de outubro de 2015 o Artur morreu, vítima de uma paragem 
cardíaco-respiratória. 
 
2.16.10. Resultados da serologia para hemoparasitas 
 
Os resultados da serologia feita ao Artur para pesquisa de anticorpos contra as principais 
hemoparasitoses caninas encontram-se na figura 8, dando positivo para Erliquia e Riquetsia. 
Figura 8: Resultados da serologia para perfil de hemoparasitas do Artur (gentilmente cedido pelo 
HVR). 
 
2.16.11. Discussão 
 
O caso clínico apresentado nesta monografia reflete a dificuldade no diagnóstico de um quadro 
clínico multifacetado e inespecífico, onde predominam sinais clínicos vagos e de presença 
intermitente. Além disso, apresenta uma realidade atual: a escassez de recursos económicos por 
parte de alguns proprietários, o que dificulta ainda mais a exploração do caso e as tentativas de 
chegar ao diagnóstico definitivo. Embora o HVR seja uma referência nacional, que dispõe de uma 
vasta categoria de recursos, a maior parte dos exames complementares de diagnóstico necessários 
para a exclusão das várias possibilidades de diagnósticos diferencias e /ou confirmação das 
suspeitas não foram realizadas, pois o uso desses exames é muito dispendioso, nem sempre 
acessível aos proprietários. Neste contexto, é um caso clínico de diagnóstico e terapêutica intuitiva, 
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fundamentalmente baseado na história pregressa e nos sinais clínicos apresentados pelo animal 
nas várias consultas, retratando assim uma realidade muitas vezes presente na prática clínica 
veterinária.  
O caso descrito diz respeito a um canídeo, de sexo masculino e não castrado, de três anos de idade 
de raça Jack Russel, que apresentou dois episódios de AHIM secundários à infeção por Erhlichia 
canis e Rickettsia Conorii. Segundo a bibliografia não se trata de uma das raças mais predispostas 
à AHIM, nem está na faixa etária média de ocorrência deste tipo de resposta imunológica. 
[157,159] 
A infeção de cães por hemoparasitas transmitidos por carraças são, naturalmente, mais frequentes 
em cães com maior contato com o exterior, com habitação em zonas rurais e de hábitos rurais. Por 
exemplo, os cães de caça em particular estão frequentemente expostos a diferentes ectoparasitas 
capazes de transmitir agentes patogénicos.
[61]
 Neste caso, o Artur não tinha nenhum destes hábitos, 
no entanto por vezes tinha acesso a zonas exteriores como jardins ricos em forte vegetação. Esses 
comportamentos podem ser a explicação para o contato com carraças e a transmissão de Erlhichia 
canis, uma vez que a proprietária dizia não ter visto nenhuma carraça no Artur. 
 
O quadro clínico de um cão com EMC varia consideravelmente, baseando-se o diagnóstico na 
história pregressa, exame físico e exames complementares. Atualmente é praticamente consensual 
que a severidade da doença está primariamente relacionada com a resposta imunitária do 
hospedeiro e não com a estirpe envolvida.
 
Neste caso específico, o Artur apresentava-se na fase 
subclínica da infeção por Erhlichia canis, pelo fato de se apresentar completamente assintomático, 
com episódios agudos súbitos de sintomatologia. 
[71]
 O Artur já estava a ser acompanhado numa 
outra clínica veterinária e foi acompanhado no HVR durante cerca de 3 meses, pelo que a fase 
aguda da doença já teria passado, pois esta tem a duração de duas a quatro semanas, nas quais o 
microrganismo entra na corrente sanguínea e linfática do hospedeiro, proliferando. Os cães nesta 
fase aguda podem ser totalmente assintomáticos ou ter um quadro com sintomas de anorexia, 
febre, depressão, letargia, perda de peso e taquipneia. 
[74,76,77]
 A proprietária não tinha qualquer tipo 
de relatos deste tipo de sintomas anteriormente, pelo que o Artur certamente que passou esta fase 
de forma assintomática. Após esta fase os cães acometidos entram na subsequente fase subclínica 
em que são portadores inaparentes da infeção, não apresentando manifestações de sinais clínicos 
evidentes, apesar da presença de Ehrlichia canis no organismo. Uma alteração da imunidade ou 
hipersensibilidade ao parasita fez com que se despoletasse uma resposta imunológica exagerada, 
que justifica os episódios de sintomatologia súbita que o Artur demonstrou. 
[155,156] 
Na fase subclínica o achado hematológico mais comum em cães com EMC, devido à 
superprodução de anticorpos anti-plaquetas como resposta à presença de Ehrlichia canis, é a 
trombocitopenia. O hemograma do Artur realizado no dia 03 de agosto de 2015 demonstra essa 
trombocitopenia (168 K/uL) e mais nenhuma alteração, o que colabora com a fase subclínica desta 
afeção. No entanto, apresenta ligeira anemia (hematócrito 36,8%), que embora muito ligeira podia 
ser um indicador do início de reação de hipersensibilidade do tipo II, onde, como resposta à 
deficiente eritropoiese da medula óssea, os eritrócitos são removidos da circulação pelos monócitos 
e macrófagos, sendo posteriormente lisados pelo sistema de complemento 
[159]
.  
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As alterações bioquímicas mais frequentes na EMC incluem aumento da ALT, ALP, da ureia e da 
creatinina séricas, hiperproteinémia, hiperproteinémia e hipoalbuminémia. As análises bioquímicas 
do Artur, por impossibilidades económicas dos proprietários, não contemplaram as proteínas totais 
nem a albumina. No entanto, os parâmetros bioquímicos que se foram medindo ao longo do 
acompanhamento do estado clínico do Artur apresentavam valores dentro dos parâmetros de 
referência, não apresentado nenhum aumento de ALT, ALP, ureia e creatinina. Esta situação 
corrobora a ideia de que a Erliquiose estaria controlada e o Artur estava realmente na chamada fase 
subclínica da afeção, conseguindo permanecer com os valores bioquímicos no intervalo de 
referência. O que realmente provocou a instabilidade clinica no Artur foram os episódios de AHIM, 
como complicação secundária da infeção. 
O Artur apresentou um primeiro episódio de AHIM no dia 14 de agosto de 2015, quando se detetou 
no esfregaço sanguíneo alto índice de reticulócitos e esferócitos, com anisocitose e policromasia. 
Estas alterações hematológicas sugerem forte regeneração. A presença de esferócitos não é 
patognomónica de AHIM, contudo a marcada esferocitose é certamente altamente sugestiva desse 
diagnóstico. Como existia reticulocitose, a AHIM do Artur era regenerativa. O diagnóstico definitivo 
de AHIM é apoiado com a deteção de anticorpos ou proteínas do complemento na superfície dos 
eritrócitos circulantes. Neste primeiro episódio, macroscopicamente o esfregaço não apresentava 
sinais de autoaglutinação e embora seja uma avaliação subjetiva, a olho nu, o sangue parecia um 
pouco mais espesso que o habitual, o que pode ser o resultado da ação dos anticorpos e das 
proteínas do complemento. 
[77,88,89]
  
O tratamento da AHIM envolve o uso de agentes imunossupressores para reduzir a taxa de 
destruição eritrocitária mediada por anticorpos. O imunossupressor utilizado foi a prednisolona 
(Lepicortinolo® 2mg/kg PO SID), que acabou por atuar precocemente e permitir reverter o episódio 
de AHIM que se estava a implementar. A doxiciclina (Atidox® 10mg/kg PO SID) administrada 
também permitiu controlar a posterior proliferação da Ehrlichia canis e controlou a resposta 
imunitária do Artur, razão pela qual foram apresentadas melhoras clinicas. A prednisolona 
administrada durante um determinado intervalo de tempo, foi mantendo o sistema imune inativo, 
impossibilitando-o de reagir. A ação do doxiciclina permitiu que, quando se retirou o córtico, a 
proliferação da bactéria já não existisse. A famotidina (Lasa® 1mg/kg PO BID) administrada teve o 
objetivo de promover a diurese e evitar o edema pulmonar, pois o Artur apresentava-se muito 
dispneico pelo que possivelmente já teria um edema instalado ou estaria a iniciá-lo (não se 
conseguiu ter a certeza pois não foi realizada radiografia torácica). 
[144,171,172] 
No dia 09 de outubro suspeitou-se de nova AHIM, pois o Artur apresentava o hematócrito muito 
baixo (12%), o que piorou muito o prognóstico. Ainda assim, tentou-se estabilizar a intensa dispneia 
com oxigenoterapia, de forma a controlar a hipoxia marcada. A transfusão sanguínea é indicada 
quando os sinais clínicos como taquipneia, dispneia e taquicardia são intensos, demostrando severa 
hipóxia tecidual. A transfusão sanguínea num caso tão agudo como este iria apenas fazer ganhar 
um pouco de tempo, pois a destruição eritrocitária continuaria a ocorrer. Esse tempo talvez fosse 
necessário para que a prednisolona começasse a atuar, todavia, não se realizou precocemente a 
transfusão por limitações económicas embora se tenha ponderado realizar pouco antes do Artur 
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falecer. O tromboembolismo deverá ter sido a causa de morte do Artur: as atuais recomendações 
para prevenir a CID e o tromboembolismo incluem o uso da heparina ou doses baixas de aspirina 
em combinação com prednisolona e azatioprina. 
[171,176]
 No caso descrito, não se utilizou heparina 
devido às restrições económicas. 
O caso apresentado ilustra a realidade económica atual, estando bem patente as dificuldades 
económicas por parte dos proprietários que tardaram a permitir o internamento e exigiram sempre o 
mínimo de custos possíveis. Os testes de pesquisa de hemoparasitas feitos mais cedo teriam, 
provavelmente, direcionado o tratamento para a sua eliminação e não apenas no uso de 
glucocorticoides para diminuir a resposta imunitária que o Artur apresentava.  
Após a morte do Artur, chegou ao HVR o resultado dos testes serológicos, com positividade para 
Erliquia e Riquetsia (exemplo de coinfecção). Estes testes não detetam o organismo mas sim os 
anticorpos reativos presentes no soro, pelo que um título de anticorpos anti-Ehrlichia canis positivo 
confirma a exposição ao organismo mas não a presença deste. Sabendo isto, não se pode afirmar 
que o Artur estava realmente infetado com Ehrlichia canis e que tenha sido essa a causa que 
despoletou a resposta imunitária exacerbada, mas todo o quadro clínico e resposta à terapia 
instituída, sugerem-no. Para diagnóstico definitivo, só fazendo outros testes serológicos, como IFI 
ou ELISA, ou até testes moleculares. 
[98,101,104] 
O caso aqui descrito não seguiu todos os passos recomendados na bibliografia, tanto em termos de 
diagnóstico como de terapêutica (restrições económicas). A verdade é que, em termos de 
diagnóstico, talvez a deteção de hemoparasitas precocemente pudesse orientar o tratamento na 
eliminação do parasita e ter-se-ia evitado as dosagens de prednisolona que se foram administrando 
para controlar o primeiro episódio de AHIM. Uma terapêutica mais precoce com doxiciclina talvez 
tivesse permitido uma eliminação da infeção. Assim, o bom diagnóstico e terapêutica, associados a 
exames complementares de diagnóstico, aumentam a probabilidade de um maior sucesso nestes 
casos. Contudo, as dificuldades económicas são uma realidade atual, pelo que é importante 
também saber abordar os pacientes nestas situações, selecionando primariamente aquilo que se 
considera prioritário – foi isso que se fez no caso do Artur, pois o controlo da resposta 
imunomediada e da intensa dispneia era o essencial, pelo que a corticoterapia e a oxigenoterapia 
foram decididas como primeiros passos a tomar. Infelizmente, o desfecho não foi o desejado, mas 
fica a certeza de que tudo se fez para o sucesso e melhoria clínica do Artur. 
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Considerações Finais 
 
A realização deste relatório de estágio representa o culminar do percurso académico desde há seis 
anos e teve como objetivo descrever as atividades efetuadas durante o período de estágio 
curricular, bem como rever a bibliografia referente aos casos acompanhados. Foram objetivos da 
realização deste relatório também o estudo da Erliquiose Monocítica Canina (EMC) para a 
realização de uma monografia. O tema da monografia surgiu em conversa com o co-orientador Dr. 
Diogo Magno, devido ao interesse do autor deste relatório por medicina interna e também por ter 
sido um caso que abordava a temática dos hemoparasitas mas também de possíveis complicações 
secundárias inerentes a estas infeções, como sendo a anemia hemolítica imunomediada. Além 
disso, as elevadas restrições económicas dos proprietários permitem abrir a discussão e perceber 
os desafios que diariamente se tem que enfrentar na clínica, para atingir o melhor diagnóstico e 
tratamento possíveis. 
As hemoparasitoses constituem um grupo de doenças cujos agentes etiológicos apresentam 
tropismo para as células sanguíneas sendo a Erliquiose uma das mais comuns e com relevância 
clínica na medicina veterinária. A sua transmissão é feita através do ixodídeo, comumente chamado 
de carraça, que a inocula durante a alimentação no hospedeiro vertebrado – o cão. 
[68]
 É a partir da 
história pregressa e do exame clínico que se cria a suspeita de hemoparasitoses e se vai 
construindo a lista de diagnósticos diferenciais. As análises laboratoriais que têm extrema 
importância para o diagnóstico são o hemograma, o esfregaço sanguíneo e o teste serológico de 
deteção de anticorpos.
[78,79]
 A profilaxia dos ixodídeos mostra-se de suma relevância para evitar o 
contato do hospedeiro com o vetor, sendo o controlo químico o mais comum.
[123,124]
 O tratamento 
inclui o uso de antibióticos e de glucocorticoides e a monitorização terapêutica nesta doença é de 
extrema importância, devido à possibilidade de complicações secundárias como exemplo a AHIM 
(relatada no caso clínico apresentado neste relatório) e às diversas fases de evolução da EMC, que 
pode permanecer silenciosa durante vários meses e até anos. 
[56]
  
A realização do estágio curricular no HVR foi também muito proveitosa no sentido que foi capaz de 
apresentar uma nova realidade da medicina veterinária – é um hospital com casuística elevada e 
equipado com os mais sofisticados meios que permitem diagnósticos rápidos e precisos. A 
possibilidade de integrar a rotina diária de uma vasta equipa médica permitiu ao estagiário tomar a 
consciência da verdadeira realidade da profissão do médico veterinário. De salientar a mais valia do 
acompanhamento das diferentes áreas de forma específica com diferentes médicos veterinários, 
pois proporcionou ferramentas importantes no crescimento como futuro médico veterinário, 
possibilitando não só novas aprendizagens mas também as formas de contato e de ligação a 
pessoas constantemente novas, pelo que as relações inter-pessoais também foram muito 
desenvolvidas. 
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